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Messieurs, 

Au momenl où je viens, pour la quatrième fois, occuper cette 
chaire consacrée à renseignement de Tanatomie pathologique, 
il ne me parait pas nécessaire d'entrer dans de longs dévelop- 
pements pour exposer la méthode que je m'attacherai à sui- 
vre dans le cours de mes leçons. 

Cette méthode ou, si vous l'aimez mieux, cette manière de 
faire, je Tai exposée maintes fois déjà soit par écrit, soit ora- 
lement et elle est très-certainement connue de la plupart 
d'entre vous. Aujourd'hui, je ne vois rien d'essentiel à y 
changer, et une exj>érience de trois années n'a fait que con- 
firmer mes opinions à cet égard. Quelques mots, en manière 
de préambule, suffiront donc pour faire entrevoir aux nou- 
veaux venus ce qu'ils doivent s'attendre à trouver dans mon 
enseignement. 

Charoot . i 



2 PRÉAMBULE. 



I. 



Gouformémeul à ce que je pourrais appeler désormais mes 
habitudes, je ne m'astreindrai pas à suivre pas à pas le déve- 
loppement régulier, et en quelque sorte géométrique, des 
programmes tracés dans les livres classiques. Avec le temps 
qui nous est donné, je ne pourrais guère, en suivant cette 
voie, relativement facile, que vous présenter des esquisses 
rapides, des ébauches faites à grands traits, des tableaux sans 
relief, aux couleurs peu accentuées. Je crois me rendre plus 
utile et me conformer mieux à Tesprit d'un enseignement 
donné dans Tenceinte de cette Faculté, eu m'attachant à étu- 
dier un certain nombre de grands épisodes de i'anatomopatbo- 
logie, à les fouiller profondément jusque dans leurs moindres 
détails, montrant chemin faisant les relations qui les rattachent 
à l'ensemble. 

L'enseignement ainsi fail, en présence des documents origi- 
naux, les pièces en main si Ton peut ainsi dire, ne peut man- 
quer, si je ne me trompe, d'éveiller chez l'auditeur le sentiment 
et l'amour de la réalité concrète, l'esprit critique, le goût de 
la recherche et de le mettre à môme, par conséquent, soit à 
l'aide de livres, soit à l'aide d'observations directes, de com- 
pléter l'instruction qu'il n'aura pas pu recevoir tout entière 
de la bouche du professeur. 

Il est d'ailleurs, Messieurs, personne de Vous ne rignoro. 
au moins deux grands côtés par lesquels Tanatomie patholo- 
gique peut être envisagée. La lésion doit être, en effet, consi- 
dérée d'abord eu elle-même, onatomiquemenl, où si vous 
voulez encore à l'état statique. Ce sont alors les procédés ordi- 
naires de Tanatomie que le médecin met en œuvre, car il s'agit 
seulement de reconnaître quelles modifications ont été impri- 
mées aux conditions normales par le fait do la maladie dans 



ANATOMIB PATHOLOGIQUE MACROSCOPIQUE. ^3 

les organes, dans les tissus. Il y a lieu de distinguer à cet 
égards vous le savez : !<> Vanatomie pathologique macroscopique^ 
répondant à l'anatomie descriptive et qui s'occupe des altéra- 
tions dans la forme, la consistance, la couleur, en tant qu'elles 
peuvent être constatées à Toeil nu ; et V^ Vanatomie pathologique 
histologiquej pendant de Thistologie normale et qui s'efforce, 
à l'aide des instruments grossissants, de pénétrer jusqu'à l'élé- 
ment analomique. 

Je n'aurais pas rappelé cette distinction élémentaire et pré- 
sente à Tesprit de tous, si je n'avais voulu saisir l'occasion de 
relever un fait que mes relations très- fréquentes avec les 
élèves m'ont permis de remarquer, c'est que la brillante car- 
rière fournie, dans ces dernières années, par l'anatomie patho- 
logique histologique, a eu pour effet de reléguer dans l'ombre 
l'autre anatomie, la plus ancienne, celle qui se fait à l'œil nu. 
C'est là une injustice et aussi un dommage, car— j'aurai 
maintes fois l'occasion de le faire ressortir — il est des données 
de premier ordre qu'elle seule peut fournir. Elle mérite donc, 
à tous égards, d'être réhabilitée^ remise en honneur, et je ferai 
tous mes efforts pour contribuer à amener ce résultat. C'est 
pourquoi je m'attacherai plus que jamais, dans les leçons du 
mercredi, à mettre sous vos yeux des pièces anatomiques où 
vous pourrez étudier les altérations que révèle l'œil nu. A leur 
défaut^ je vous présenterai des planches tantôt empruntées 
aux meilleurs auteurs, tantôt faites d'après nature et où ces 
lésions seront représentées aussi fidèlement que possible. Sans 
doute une bonne planche, quelque fidèle qu'elle soit, ne peut 
jamais remplacer complètement la contemplation directe de 
l'organe malade; mais, mettant en relief, lorsqu'elle est intelli- 
gemment conçue, les caractères importants, fondamentaux, elle 
apprend à voir et à mieux voir. D'ailleurs, comme on peut la 
remettre toujours sous les yeux, elle offre l'avantage de fixer 
des souvenirs bien vite effacés lorsqu'on n'a pas l'occasion de 
les raviver fréquemment. 

L'autre grand côté de l'anatomie pathologique n'est, certes, 
pas le moins important. Cette fois, il ne s'agit plus, comme 
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tout à l'heure, de coDsidérer la lésiou en elle-môuie el pour 
elle-même ; il Taul chercher à rélablir, par uue sorte d'exégôse , 
les diverses phases de VéTolulioti qu'elle a dil subir avant de 
parvenir à l'élat sous lequel l'aulopsie nous la présente, Il 
faut s'elTorcer de riiinouter jusqu'aux causes qui l'ont proYO- 
quée; enfin, tournant les yeux du côlé de la clinique, il faut 
encore délermiuer, autant que possible, les troubles fonction- 
nels qui SI! rallachent à la modiQcation organique. Il n'esL pes 
nécessaire, je pense, de jusLifiDr le:i développements que je ne 
manque jamais d'accorder aux questions qui rentrent dans 
cette partie du domaine aualomo-palhologique. 

Celte manière d'envisager l'anatomie pathologique, qui 
consiste à animer les lésions, ô les fiiire revivre, en quelque 
sorte, et qui s'elTorce d'entretenir entre cette partie de la 
pathologie elles autres branches de la même science, d'étroites 
et incessantes relations, n'est pas neuve, tant s'en faut ; il ne 
sera pas inutile, peul-ëire, de se le rappeler. Elle est, eu somme , 
uu des attributs les plus saillants de la grande Ëcole, fondée 
par Bayle el Laeunec, et qui compte parmi ses chorypliées 
tant de noms illustres, et dont les principes n'ont jamais été 
méconnus dans celte cnceiule. L'illustre professeur de Stras- 
bourg, Lobsleiu, avait parfaitement caractérisé ce point de 
vue particulier, dans une phrase que j'ai bien des fois repro- 
duite, el qui se trouve dans la prélace du Traité d'anatomit 
patioiogique.piibMépar cet auteur en iâ-2<f. o Ce n'est pas, dil- 
il. l'organe altéré, mort, que le médecin veut connaître, c'est 
l'orçane vivant, agisiant, exerçant les fonctions qui lui sont 
propres, u Gela esl court el cola peint, ce me semble, admira- 
blement la siluatiou. 

Puisque cette phrase, tant de fois citée, me revient à l'esprit, 
permellez-moi de vous faire part de l'étonuemenl que j'ai 
éprouvé en la retrouvanl, l'autre jour, dans un Traité d'ana- 
tomie pathologique récent, mais présentée cette fois par l'au- 
tour de ce irallé. daté d'hier, comme lui appartenant eu propre, 
— eu même temps bien entendu que l'idée qu'elle consacre. 
J'ai lu et relu vingt fois le passage, n'en pouvant croire mes 
yeux. Mais il a bien fallu me rendre à l'évidence : car eprès 
avoir dit, ou mieux, répété textuellement : - Ce n'est pas l'organe 
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altéré, morigue Von doit connaître^ c'est Vorçanevivanty agissant^ 
etc., elc.y » l'auteur en question ajoute: « Tel me paraît être le 
véritable esprit de Vanatomie pathologique; toutefois ce n'est pas 
ainsi qu'elle a été considérée jusqu'à ce jour, n il n'y a donc pas 
à s*y méprendre, c'est bien d'une prise de possession qu'il 
s^agit, mais je veux me borner à relever cette prétention singu- 
lière, dans un livre d'ailleurs estimable, et j'en viens à l'objet 
spécial de nos études de cette année. 

Ainsi que je l'ai annoncé, il s'agira en premier lieu de 
Vanatomie pathologique du foie; c'est dire qu'il nous faut, 
au préalable, nous assurer de connaissances solides relatives à 
Tanatomie de l'organe dont nous voulons entreprendre d'étu- 
dier les altérations. Je suppose l'anatomie descriptive bien 
connue de vous tous et j'ai la conviction que l'anatomie his- 
tologique vous est également familière. Cependant, en ce qui 
concerne cette dernière, il est un certain nombre de points 
sur lesquels nous devons nous entendre, car, sans cela, à 
chaque pas, nous pourrions nous trouver en présence d'écueils 
difficiles à éviter. Je vous demande donc la permission d'en- 
trer dans quelques développements à propos de Tanatomie 
délicate du foie. Vous n'aurez pas à regretter, je crois pouvoir 
vous le promettre, le temps que nous consacrerons à cet exa- 
men préparatoire. Chemin faisant d'ailleurs, pour soutenir 
votre attention, je saisirai toutes les occasions de relever les 
applications, qui peuvent èlre faites à nos études spéciales, des 
notions que je vais vous remettre en mémoire. 



IL 



La structure lobulaire du foie est la première question 
à laquelle nous devons nous attacher; vous allez recon- 
naître immédiatement que, pour l'anatomiste qui ne veut pas 
s'arrêter à la surface et qui prétend pénétrer jusqu'aux mo^ 
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dificalions de slruclure, la counaissaoce de la consLiltittoa 

lobtilaire du (oio est vraimeul la clef de la siLuatiou. 

Il y a longtemps qu'oa sait que le foio est composé de par- 
lies similaires, loulcs (ailes sur le môme modèle, el qu'on dé- 
signe sous le nom de lobules, d'acini, d'insula hepalis. C'est à 
Wepfer et à Malpigbi qu'il couvieat de faire remoDler les pre- 
mières uolious sur ce sujel. Avanl eux, on n'ôtail pas fort 
dilUcile sur les détails de structure el l'ou se couleulail de 
croire, avec Galien, que la chair ou subslauce du foie — pre- 
mierorgaaedelasaoguifii?aLion et foyer de la chaleur animale, 
— D'est à peu près que du saug desséché el épaissi, mais 
c esl un modeciu auglais, Kioruaii, auleur d'un travail fonda- 
meulal iuséré dans les Philosuphiad Transactions eu 1833, que 
sûul dues les premières counaissances rL^gulières et vrai- 
menl aualomîqucs, relalivemBut à la structure lubulalre du 
foie. 

Ou représcDle généralement, depuis Kiernan, les lobules 
hépatiques comme des feuilles reposant sur leur pétiole, les 
feuilles du cbéue par exemple, l'arbre qui porte ces feuilles 
u'élaul autre que la veine hépatique ramifiée. Le pétiole cor- 
respond à uue petile veiuule émanée de colle veine hépatique 
el qu'où désigne sous le nom de teiiu hUra-lQbulairc. 

Eu réalité, cel aspect foliacé u'esl vrai qu'aulaut que l'on 
t^xamiaodes coupes pratiquées suivaul le grand axe du lobule, 
car le lobule tout euUer, cousidéré chez les animaux où il est 
bien dislinct, bien délimité, comme il l'esl chez le porc, par 
exemple, consiste en de petites masses prismatiques, à cinq 
ou sis faces, ayant uu diamètre de 1 à 2 [i, et possëdaut uue 
base qui repose sur des rameaux de la vemb hépatique, ap- 
pelés veines sub-lobulalres, des faces latérales, euliu uu sommet 
plus DU moins arrondi ou aplati. 

Si l'on ouvre la veine hépatique eu proeùdanl des grosses 
branches vers les petites, ou arrive, a un moment donné, âcous- 
laler sur certains rameaux uue dtsposiliou spéciale et assez 
originale de la membrane interne. Jusque-là, celle membrane 
paraissait percée de perluis plus ou moins volumineux, orj- 
gioe de brandies de divisiou relativcmeui volumineuses. Sur 
lu paroi des vaisseaux ausiuels je luisais ullusiou loul ù 
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riieure, on noie Texisleacô d'un très-grand nombre de petits 
trous, régulièrement placés à des intervalles à peu près égaux 
et séparés les uns des autres par de légers sillons, formant 
par leur réunion un système réticulé, qu'on aperçoit au tra- 
vers de la paroi veineuse qui est transparente. 

Les branches des veinules hépatiques qui offrent cette dis- 
position, ne sont autres que les veines sub-lobulaires de Kiernan . 
Les petits orifices répondent au point d'insertion deâ dernières 
ramifications des veines hépatiques ou, en d'autres termes, 
les veines inlra-lokulaires qui occupent, leurnom rindique,la 
partie centrale de chaque lobule; les sillons qui entourent ces 
pertuis correspondent à la base de chacun des lobules. 

Quant aux lobules, chez le cochon qui, dans cette matière, 
est l'animal propre aux études préalables, chacun d'eux est 
circonscrit et enveloppé, excepté au niveau de la surface ba- 
silaire, par une sorte de gaine conjonctive, dépendance de ce 
qu'on appelle la capsule de Glisson. Cette gaine sert, à pro- 
prement parler, de support aux ramifications de la veine porte. 
Celles-ci, venues par une voie différente de celle qui conduit 
les veines hépatiques, s'insinuent dans les espaces interlobu- 
laires, à la manière d'un arbre qui plonge ses racines dans les 
interstices d'un sol pierreux : J'emprunte cette comparaison 
assez juste à Hering. De fait, on désigne sous le nom de veines 
inter-lobulaires les ramifications ultimes de la veine porte 
qui s'enfoncent ainsi dans les interstices des lobules. 

La veine porte n'est pas la seule à fournir des vdisseaux 
méritant lappellation de inter-lobuîaires, il y a aussi des ramifi- 
cations artérielles qui s'enfoncent dans l'intervalle des lobules. 
Enfin, les canaux biliaires, les lymphatiques envoient égale- 
ment des ramifications inter-lobulaires. 

Les coupes pratiquées dans la substance du foie, per- 
pendiculairement au grand axe des lobules, et examinées au 
microscope à un faible grossissement, permettent d'acquérir 
déjà des données exactes sur l'arrangement général de toutes 
ces parties. 

Les lobules, coupés en travers, — il s'agit toujours du foie 
du porc, — se montrent sous forme d'espaces polygonaux, à 
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cinq ou six côlésjuxLs posés, mais dont les angles sont arron- 
dis. Au centre de ligure da chacun de ces espaces, on voit un 
urillce arrondi : c'est la section de )a veine centrale ou intra- 
lobulaire. — Oo désigne sous le nom A'espace-3 {Spa,ces-^iGr- 
nan). les espaces laissés entre les lobules, par le fait de 
t'émoussemenl des angles. Dans ces espaces se voient des ra- 
muscules de la veine porte entourés par la gaine conjonctive 
ou capsule' de Glissou. De ces veinules parlent des ramiûca- 
tioDS qui s'insinuent dans les fentes étroites ou fissures 
(/"wïMrM-Kiernan), qui réunissent les espaces. 

Outre les branches de la veine porte, les espaces triangu- 
laires coutieunenl: l"une ou deux arlérioles, provenant de 
l'artère hépatique; 2° un 
ou plusieurs canalicules 
biliaires, émanant du ca- 
nal hépatique; 3" enfin, 
" ** des lymphatiques et tous 
CBS éléments sont englo- 
bés par la capsule de âlis- 
son. — Des ramifications, 
nées de ces divers vais— 
iDd'iprèt seaux, pénëlrenl dans les 

Mnwrilié»'.'— 0,'irWrër— u.^fne porle. inlersticeS qui. ChCZ le CO- 
— r, bnocttfl à*x cïniJ licpatiqiio. , , , , 

chon, sont comblés comme 
les espacée, par la gaine conjonctive {Fiii. 4'i. 




- Biraet tnltrlaiiàlafri. 



L'orientation dans l'examen microscopique préliminaire 
des lobules repose sur ces dispositions très-faciles à constater 
chez le cochon, bien moins faciles, bien moins reconnaissa- 
blés, mais encore sufflsammenlaccentuécschez l'homme, dont 
les lobules du foie sont beaucoup moins distincts. Chez 
l'homme, en effet, les Interstices ou fissures ne sont pas tou- 
jours neltemenl délimités. Souvent, ils sont purement ima- 
ginaires, effacte qu'ils sont par suite de la fusion de la 
substance des lobules voisins. li n'en est pas de même des 
espaces qui persistent avec tous leurs caractères. Lo capsule 
de Glissou y est très-apparente et l'on reconuail sans peine, à 
dea caractères sur lesquels j'insisterai, la surface de section de 
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la veine porte, celle des* rameaux satellites de l'artère hépati- 
que et descanalicules biliaires. En réunissant ces espaces par 
des lignes fictives, on circonscrit le lobule au centre duquel on 
ne tarde pas à découvrir la veine intra-lobulaire sous Taspect 
d'un orifice solitaire, privé de capsule conjonctive, et par con- 
séquent adhérent, de toutes parts, à la substance même du 
lobule. Ce sont là, Messieurs, les premiers points de repère, 
qu'il faut apprendre à utiliser pour l'orientation, précaution 
indispensable lorsqu'on veut fixer la topographie des lésions 
hépatiq[ues. 



Quelques exemples vous feront mieux comprendre Timpor- 
tance de cette orientation. Les lésions hépatiques ne sont pas 
constamment disséminées comme au hasard dans les diverses 
parties du lobule. Il en est qui occupent presque exclusive- 
ment la partie centrale, dans le voisinage immédiat de la veine 
intra-lobulaire. Telles sont: 1» les lésions congestives de cause 
cardiaque ; 2^ l'infiltration pigmentaire résultant de Toblitéra- 
tion de gros canaux biliaires ; 3° l'infiltration graisseuse phy- 
siologique, temporaire, qui se rencontre constamment, d'après 
les travaux de M. de Sinéty, chez les femelles en lactation; 4» 
d'autres lésions occupent la région périphérique du lobule ; 
telles sont : a) l'infiltration graisseuse physiologique et transi- 
toire de la digestion; — b) la dégénération graisseuse qui 
constitue un des caractères de l'altération dite foie muscade, 
altération qu'on observe si communément dans le cas de gêne 
de la circulation abdominale consécutive aux lésions cardia- 
ques et pulmonaires. 

Enfin, il est des altérations qui se localisent dans la région 
intermédiaire du lobule, celle qui s'étend entre la zone cen- 
trale confinant à la veine intra-lobulaire et la zone périphéri- 
que confinant aux ramifications inter-lobulaires de la veine 
porte : la dégénération amyloïde appartient à cet ordre d'alté- 
rations. 

Nous aurons à rechercher, en temps et lieu, la raison de 
ces diverses localisations, mais j'ai tenu à faire ressortir dès 
à présent l'intérêt qu'offrent, à notre point de vue, les études 
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d'analomie normale que dous avons entreprises et qui seront 
complétées dans la prochaine séance. 

Toutefois, avant de nous séparer, je voudrais vous montrer 
comment les notions déjà acquises nous serviront à interpré- 
ter les apparences que fournit, à Tœii nu ou armé seulement 
de la loupe, l'examen du foie. 

Le foie d*un animal vivant et sain est d'une couleur rouge 
brun uniforme. Sur le foiede l'animal mort, et surtout sur celui 
de rhomme, on observe une disposition régulière, consistant 
en un semis de petites plaques rouge-brun, entourées d'un 
cercle formé par une substance claire-jaunûtre. Au centre des 
petits tlots rouges, on distingue un tout petit point plus rouge, 
répondant à la veine intra-lobulaire. 

La coloration rouge du centre tient à TengorgemBut, pour 
ainsi dire normal, dans les conditions cadavériques, des ca- 
pillaires qui appartiennent à la veine hépatique. La substance 
delà périphérie du lobule, avons-nous dit, est claire et jaunâ- 
tre; cet aspect est dû : 1» à ce que cette partie est dans les con- 
ditions susdites, relativement exsangue; 2^ à la présence 
habituelle, principalement chez Thomme, de granulatious 
graisseuses dans les cellules hépatiques de la région. 

Voici quelles sont. Messieurs, je le répète, les conditions 
pour ainsi dire normales, mais ces apparences peuvent être 
modifiées plus ou moins profondément par Tétat pathologique 
et même par certaines circonstances physiologiques. Je vous 
rappellerai d'abord la stéatose de la lactation, dans laquelle 
le centre du lobule est accusé par un point clair, jaunâtre, dil 
à la présence de granulations graisseuses dans les régions 
centrales. Cette fois, la substance rouge occupe la périphérie 
du lobule (de Sinéty). La congestion des vaisseaux portes 
produit une apparence analogue, en ce sens que, sous cette 
influence, la périphérie du lobule paraîtra plus foncée que la 
partie centrale. 

Vous voyez ainsi, Messieurs, à quoi tiennent les apparences 
qui avaient fait admettre l'existence dans le foie de deux subs- 
tances, Tune rouge et l'autre jaune, et vous voyez que lo sié^^e 
de ces deux prétendues substances est variable. C'eàt encore à 
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Kiernansurlout, que nous devons la criliquede celte théoriedes 
deux substances du foie, théorie qui est complètement tombée 
en désuétude depuis l'application usuelle du microscope aux 
études d'anatomie normale et pathologique. 
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structure lobulaire du foie. 



Sommaire. — Constitution du lobule du foie : cellules hépatifjues; — 
vaisseaux sanguins et capillaires; — réseau des canalicules biliaires; — 
lacunes lymphatiques ; — fibrilles conjonctives. -^ Etude du lobule sur 
des coupes. — Schémas de Uering. 



Messieurs, 

Nous connaissons actuellement ce qu*ii y a de plus essen. 
tiel à savoir, pour le but spécial de nos études, relativement 
à l'arrangement lobulaire du foie. Quant au lobule lui-même, 
nous ne Tavons examiné jusqu'ici qu'à la surface. Il nous faut 
aller plus loin, pénétrer plus avant, et rechercher quelles sont 
les parties diverses qui, par leur réunion, composent la masse 
de chaque lobule, ainsi que le mode d'agencement de ces 
parties. Il ne suffit pas, en effet, pour Tanatomiste, de locali- 
ser les lésions, comme nous en avons cité quelques exemples, 
dans telle ou telle région du lobule, — Tinterne, la moyenne 
ouTexterne, — il est nécessaire autant que possible de péné- 
trer jusqu'à rélément anatomique qui est le siège de Taltéra- 
tion. 

La masse du lobule est constituée essentiellement par 
quelques parties que nous allons examiner rapidement. 
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a) En premier lieu vienneni les cellules hépatiques formant, par 
excellence, le parenchyme du foie. Ce sont là les éléments 
spécifiques de Torgane^ ceux auxquels doivent être rapportées 
les fonctions spéciales de la glande hépatique. 

h) Les cellules sont en quelque sorte supportées et sou- 
tenues par une trame de vaisseaux sanguins et capillaires qui 
établissent une relation entre la veine porte et les veines 
hépatiques. 

c) Il y a encore, dans les interstices, des cellules hépatiques^ 
un réseau de canalicules biliaires, des lacunes lymphatiques, et 
enfin, un réseau de fibrilles conjonctives, trame rudimentaire 
dans les conditions normales, mais qui, dans les conditions 
pathologiques, peut acquérir une grande importance. 

Il résulte de ces considérations que notre étude devra 
comprendre: 1^ une description en règle de chacune des 
parties élémentaires qui entrent dans la composition du 
lobule ; 2^ une description du mode d'agencement de ces diffé- 
rentes parties. Les détails qui vont suivre sont empruntés à 
des études faites sur le foie du lapin, il sera ensuite facile 
d'appliquer ces données à Texamen du foie de l'homme. C'est 
le travail de Hering qui nous fournira le procédé de démons- 
tration que nous allons employer (1). 

À. Considérons le lobule sous l'aspect qu'il nous offre 
lorsque, avec Kiernan, nous l'avons comparé à une feuille de 
chêne portée par son pétiole. Il s'agit d'une coupe parallèle au 
grand axe du lobule. La veine intra-lobulaire apparaît ici, 
comme la nervure principale de la feuille. Cette veine, compa- 
rable à un tronc court, relativement d'un fort calibre^ 27 à 



(l) Le mémoire de Hering a été présenté à TÂcadémie des sciences de 
Yiemie, en 1M6, et publié dans les Archives de Schmltu (1867, t. m). Ce 
mémoire fait époque pour ce chapitre spécial d'anatomie ; voyez aussi 
Vartide du même auteur dans le manuel de Stricker. On trouve enfin une 
bonne planche figurant les veines intra-lobulairei, dans BeaUt Archives of 
mvdiciMê^ t. i. 
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70 (i), donne naissance de toutes paris à des branches qui 
fournissent immédiatement des capillaires; à Textrémité supé- 
rieure, du côté du sommet du lobule, les branches divergent 
comme les rayons d*un cercle ; — dans tout le reste de Téten* 
due du tronc, les branches naissent perpendiculairement & sa 
direction et se distribuent parallèlement les unes aux autres 
vers les faces latérales. 

B. Sur les coupes transversales, on observe une disposition 
qui ressemble beaucoup à la précédente. Les capillaires pa- 
raissent rayonner autour d'un point central représenté par le 
calibre de laveineintra-lobulaire. Ils figurent les rayons dnina 
roue et on les appelle vaisseaux radiés. Il convient de remar* 
quer, toutefois que, dans leur trajet de dedans en dehors, ils 
fournissent dichotomiquement des branches qui se détachent 
à angle aigu. Par suite de cette disposition, les intervalles 
qui existent entre les rayons ne sont guère plus larges à la 
périphérie qu'au centre. Ces capillaires 8*anastomosant soit 
à angle aigu, soit par de courtes branches transversales, il en 
résulte un réseau dont les mailles sont allongées suivant la 
direction des radiations capillaires. 

Il importe de remarquer que le diamètre transversal de ces 
mailles ne dépasse pas notablement le diamètre des vaisseaux 
capillaires qui les circonscrivent (1). Vous comprenez, d'après 
cela, quelle est Timportance des vaisseaux capillaires, puis- 
que, par leur réunion, ils composent environ la moilié de la 
masse totale. L'opinion de Ruysch, que la substance du foie 
est à peu près exclusivement constituée par des vaisseaux 
capillaires, se trouve ainsi, en quelque sorte, justifiée. 

G. Telle est, en définitive, la charpente du lobule. Les in- 
tervalles des travées capillaires sont comblés par les cellules 
hépatiques. Mais les cellules ne sont pas disposées pèle-môle, 
au hasard; il y a, au contraire, un certain arrangement, un 
certain ordre, assez régulier, sinon absolument géométrique . 



(l) Diamètre des vaisseaux capillaires, 0,001 {i, largeur des mailles, 
0,015 II. 
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Pour bien faire comprendre cel arrangemeul, M, Hering (Mi- 
noirt citf\ a imaginé un schéma (ju'il me pareil utile de vous 
meUre sous les yeux, avotil d'arriver à la réalité. 



I 




On suppose quatre coIoedës eylindriçues [Fiif. i), plantées 
perpendiculaireineTil aux (pialre coins d'une plauchetle 
quijd fila 1ère, de façon à ce que l'espaoc 
laissé entre chaque colonne ne dépasse 
!iQ^ sensiblement le diamètre de chacun 
des cylindres. Si, muinlenant, on sup- 
pose qu'une balle creuse de caoutchouc 
soit poussée entre ciis quatre colouuetles, 

coulre lesquelles elle exerce un certain 

lilàBilkl degré de frottement, le premier eiïel 
ItJW^Sll d'une pareille disposition sera que la 
IIS ï!l balle, au point de eoulacl des colouuet- 
les, se déprimera et présentera une gout- 
tière pour les receToir. — Si, dans ce 
sj'slème, plusieurs balles de caoutchouc 
sont superposées et tassées, it se produira 
une surface plaue au niveau du point où les deux balles se lou- 
cLent. Cliaque ballou présentera donc deux surfaces planes, 
l'une supérieure et l'autre inférieure, el quatre faces latérales , 
pourvues de gouttières. 11 Taut supposer encore que plusieurs 
systèmes semblables ù celui qui vient d'être décrit sout jux- 
taposés, et que les ballons des deux séries voisines sont ar- 
raugés d'une ruçoo alternante, l'angle lorme entre deux bal- 
lons d'une même série recevant un ballon de la seconde. Si, 
dans ces circonslanues, uuu pression vient ù étie exercée 
sur les din'éreuts ballons, il en résultera que chacune des 
faces latérales qui, auparavant, était arrondie, sera divi- 
sée en deux surfaces planes, regardant l'uni; en haut, la se- 
conde eu bas, et séparées pur une arête. Celte description, 
un peu Bride, vous montre que la forme revêtue par chaque 
ballon sera celle d'un octaèdre, dont les sommets sonl tron- 
qués et remplacés par une surface plane. C'est, en efTet, ce que 
Vous voyez sur le schéma de Hering que je vous présente. 
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. Voilà doue d\s. facelles, qui répoiidenl à autant de faces 
apparlcnant chacime à une cellule particulière ; par conaé- 
queut, chaque cellule esl en rapport avec dix autres cetlutes. 
Il y a, de plus, quatre goullières creusées sur les arêtes ver- 
ticales de l'octaèdre et destiiiéos à recevoir les capillaires. 
Inutile de dire que, dans 
le sctiéma. les colonnet- 
les rêpoudeiil aux ca- 
inlluires et les balles 
.]iix cellules. Celte com^ 
paraison est d'autant 
plus plsusible que, chez 
1(3 lapiu, et il eu est de 
loâme a peu près chea 
t'Iiomuie, une seule cel- 
lule, eo général, sépare 
les capillaires. 
.«, , - iifma .iitcs cri f gjj possession de ce 

schéma iPi^. 3], il noussera facilede comprendre la disposUiou 
réciproque des capillaires el des cellules dans la rëalrté et 
d'interpréter les imsircs qu'on a sous les ynua lorsqu'on exa- 
mine au microscope des 
coupes de pièces durcies, 
pratiquées dans des •lirec- 
(ious variables, 

1" Sur une coupe Iraus- 
versale du schéma, passant 
imr les colounettes — 
qui équivaudrait à 
coupe longitudinale du lo- 
bule sectionnant perpen- 
diculairement les capillai- 
""""■'' res, les cellules se deasi- 

nent sous la Torme de quadrilatères dont les augles sont 
excavés de manière a recevoir uu vaisseau [Fig.i). Le cali- 
bre du vaisseau doit être circonscrit par quatre gouttières 
appartenant àaulantde cellules difTérentes: ily adonc quatre 
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celluleB pour un orifice. Ces dispositions schématiques sont 
réalisées dans la nature (l). 

2° Supposons maintenant une coupe verticele sur le schéma, 
transTersale sur le lobule, et passant par le calibre des colou- 
nettes suivant leur grand axe. Les cellules se présenteront 
alors sous la forme de rangées de 
rectangles allongés, séparés de cha- 
que c6té par le calibre du vaisseau; 
ces cellules sont Isolées les unes des 
autres par une fente ou fissure. Les 
coupes transversales du lobule ont 
souvent un aspect qui se rapprocha 
de cette disposition schématique (2). 
3° Si une coupe passe à travers le 
lobule verlicalemeni, sans intéres- 
Ko.5.-fD'.pr*.K*Uiker).A,A, ^er lo vaisscau, chaque celluleap- 
™?î*_'_?*.P*'!'''*'f*i''*"'"'' paraît comme un hexagone et l'en- 




gi^c,c,Mcuonid«c»piiutrei Semble des contours comme un ré- 
seau dont chaque maille a sizc6tés 
{Pig. G). Quand la coupe est un peu épaisse, on voit par trans- 
parence, en même temps que les vaisseaux, la disposition 
hexagonale qui vient d'être signalée. 

On comprendra, sans qu'il soil besoin de plus amples ex- 
plications, le résultat que produiraient des sections faites 
dans des directions intermédiaires à celles qui ont été prises 
pour types. 

Dans le schéma que' je viens d'expliquer, les cellules 
sont représentées se touchant exactement et en contact im- 
médiat avecle squelette capillaire, de telle sorte qu'on croirait 
difficilement qu'il puisse rester dans ce système un espace 
libre pour recevoir d'autres éléments. Cependant cous en 



(0 VojM leB Cg. 307 «I 310 du Traité d'iUlalogii de Kallik«r, idllioD 
frangaifa (On fî^"^^ ■■>■>' relatires au foie du lapiu), et les figures 4 et 5 
du Mémoire de Heiing. (Sckiilttt'i Arthiti,) . 

(ï) Voj. li Eg, 3 du Mémoire de Hering. 

Charcot. s 
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aTOQS da nombreux à placer encore et, en particulier, le sys- 
tème des capillaires biliaires, découvert il y a quinze ans à 
peine, bien que son existence eût été longtemps soupçonnée. 
A j, Nous devons nous arrêter à la 

description de ce systâme capil- 
laire qui. dans ces dernières an- 
nées, a pris une vérilablo im- 
\ porcance au point de vue de la- 
' nstomie pathologique. (Fiff. fi.) 
Ajoutons eufiD que les gaines 
) lymphatiques et un réseau con- 
jonclif doivent encore trouver 
place dans le lobule. 
Mais, avant d'arriver à la des- 
. criplion de chacune de ces par- 
-BfB"cipm4™™r"?" ties et de montrer le lieu qu'ol- 
iPigureiemi-KheniHiqu».) j^^ occupcnt dans l'arrange- 

ment du lobule, Il est nécessaire d'avoir une connaissance 
précise de la cellule hépatique que, jusqu'Ici, nous coanais- 
80D8 seulement sous la forme schématique. Il importe, au 
point do vue onalomo-pathologique, de bien connaître cet élé- 
ment spécifique de la région, siège et foyer primitif d'un bon 
nombre de lésions hépatiques. 

Pour bien apprécier les lésions, il est indispensable, enelTet, 
d'être parfaitement familiarisé avec les caractères normaux, 
et, en particulier, avec de nombreuses variations qui ne sor- 
tent pas du domaine physiologique et qu'on pourrait considé- 
rer à tort comme se rapportant à une lésion . 




"1^. 
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De la cellule hépatique. 



SoMiiAiRE. — D^ouverte de la cellule hépatique. — Contenu des cellules; 

— granulations. — Réactions de la cellule hépatique relativement à la 
matière glycogène<^- Altérations de la cellule hépatique t compression; 

— atrophie ; — hypertrophie ; — - infiltration et dégénération graisseuses 
(atrophie Jaune aiguô du foie, atrophie Jaune consécutive, ictère grave); 
»^ altérations amjlolde et pigmentaire. 



I. 



Messieurs, 

Nous vous avons fait connaître, dans le^i premières le- 
çons, quelques**unes des parties constituantes du lobule du 
foie ; le moment est venu de vous entretenir de l'élément en 
quelque sorte spécifique de la région, la cellule hépatique, 
Nous en devons la découverte à Purkinje et Henle. Chez 
rhomme, nous ne la connaissons que frappée de mort, à Tétat 
de cadavre, pour ainsi dire. Aussi est-ce surtout chez Tanimal 
qu'elle peut être convenablement étudiée. 

Lorsqu^on examine les cellules hépatiques, prises par dis- 
sociation dans le foie de l'animal vivant, elles se présentent 
sous la forme de sphéroïdes à facettes, laissant voir, quand 
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ils sont réunis en groupes, des iolerstices qui dâssiaenl des 
surfaces polygonales. La cou&guraLioa géomélrique se mon- 
tre mieux accusée sur les préparations faites après liurcîssa- 
meut. Ces cellules dont le diamètre est eu moyenne de 0,16 |i 
(Henle)àO,OI8ii.(Iiollilîer),possèdcnl un noyau arrondi, ayanl 
un diamètre de 9 n et pourvu d'un nucléole. Il y a souvent 
deux noyaux. Certains foies même se distinguent par la pré- 
dominance des cellules à deux noyaux (lleule). Chez les jeu- 
nes sujets, on rencontre fréquemment de 3 à 5 noyaux 
(Henle) sans qu'on observe, dans ces cas, la moindre Iraca de 
scission. Voilà, Messieurs, des dispositions naluielles et qu'il 
ne faut pas prendre pour des conditions pathologiques. 

Le contenu des cellules est formé par une substance demi- 
liquide, grenue, oiTrant dans les conditions normales un état 
granuleux plus ou moins prononcé qu'il convient aussi de 
ne pas considérer comme le fait d'une altération morbide, et 
une coloration jaune ou même verdâtre. 

Ln examen attentif permet de constater que cet état gra- 
nuleux est dû à trois sortes de granulations : 1" des granula- 
tions pigmcnlaires biliaires et possédant la réaction caracté- 
ristique ; 2" des granulations à bords pâles, qui n'ont pas la 
réaction de la graisse et qui remplissent pour ainsi dire la 
cellule ; 3" des granulations à bords sombres, brillants, 
offrant avec l'étber et l'acide osmique la réaction de la graisse. 
Ces granulations graisseuses so trouvent à un certain degré 
chez l'animal et chez l'homme dans une foule de conditions 
physiologiques, par exemple la lactalioa alla diffeslion. 

Tout récemment, M. Kuller [Centralblatl, 18'36) aurait recon- 
nu, au moins chez la grenouille, que les granulations à bords 
clairs correspondent à de petits bâtonnets ou âlaments dont 
Us représentent la coupe optique. Ils seraient analogues aux 
éléments que Ilcideiihaiu a décrits dans les cellules de l'épl- 
thélium des canaljcules contournés du rein. Englobés dans le 
protoplasma, ces bâtonnets, doués de mouvements, seraient 
le cause des mouvements d'ensemble, obscurs, amiboldes, 
déjà si(;nBlés par Leuckhart (1). 



(t)Fr.; 



-Traité d'kUlotogu. 
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C'est ici le lieu d*appeler voire attention sur les réactions 
des cellules hépatiques, relativement à la matière glycogène, 
bien que les notions qu'elles fournissent n'aient pu recevoir 
encore, pour des raisons faciles à comprendre, des applica- 
tions sérieuses à Fana tomie pathologique de l'homme. 

On sait que les cellules hépatiques, chez l'animal récem- 
ment tué, ont une coloration rouge acajou quand on les 
traite par la teinture d'iode. Or, sous l'influence de ce réactif, 
la matière glycogène se colore en rouge brun. Schiff a émis 
Toplnion que cette réaction s'attachait -aux granulations 
pâles, qui auraient représenté par conséquent la matière gly- 
cogène elle-même. Il y a quelques années (i), Bœck et Hoff- 
mann ont réfuté cette interprétation. Ils ont prouvé d'abord 
que, dans les foies privés de glycose, les granulations exis- 
tent cependant en nombre considérable, et qu'elles n'augmen- 
tent pas dans les foies qui contiennent beaucoup de glycose. 
Bs disent avoir remarqué, en outre, que la coloration, sur- 
tout prononcée autour du noyau, s'étend à tout le proto- 
plasma, s'accen tuant toutefois à la périphérie du noyau. La 
coloration affecte une disposition réticulée, due principalement 
à ce que les granulations, que Schiff prétendait être consti- 
tuées par de la matière glycogène, ne se colorent justement 
pas. C'est donc la substance amorphe qui se colore. Et il im- 
I>orte de remarquer que cette description est beaucoup plus en 
rapport avec ce que Ton sait de la répartition de la matière 
glycogène dans d'autres éléments anatomiques. Ainsi, d'après 
M. Ranvier (2), dans les cellules lymphatiques qui présentent 
la réaction brun acajou, la matière glycogène se répand par- 
tout d'une manière diffuse et elle peut s'étendre au-dehors 
sous forme de gouttelettes. Elle semble, par suite, consister 
en une substance molle, d'une consistance qui rappelle celle 
de la gomme. 



m) Virckow's Archioy 1872. 
(2) Traité d'histologie, p. 203. 
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Je viong de m'appllquer & vous exposer les caractèrefe 
analoniiques les plus imporlanls qui dislingueut, dans Ifts 
conditions normales, les cellules hépatiques. Celte élude 
préliminaire éLoit indispensable, car elle nous aidera à mieux 
meUre en relief les modlflcaltons qui sont imprimées à ces 
éléments par les altéralious patliuloglques. 

Nous allons niaintonanl étudier ensemble les principales de 
ces modifications. Je me bornerai, aujourd'hui, à un exposé 
sommaire.Maiulc et maiule fois, en elTel, j'aurai l'occasion, dans 
le cours de ces leçons, <ie compléter les descriptions que je tous 
présenterai acluellemeut sous forme de simples esquisses. 
Cela me sera d'autant plus facile qu'il n'est guôre d 'ait Brut ibn 
hépatique à laquelle la cellule glandulaire ne prenne ua« 
part plus ou moins direcle. 

Voyons, en premier lieu, quelles soûl les modifîcnlloHS 
qui peuvent survenir dans la forme des éléments. Siipposotis 
une distension permanente, congcstiïe, des vaisseaux da foie. 
s'exerrant principalement dans le système de la veine hépa- 
tique et ses ramifications, phénomène qui se produit Tr^ 
tpiemment dans l'InsufGsance milrale et dans certaines 
lésions eilensives ot invétérées des poumons. Un pareil Cas. 
la dilatation d'abord Irausitoîre, puis permanente de la veioe 
centrale et de la zone capillaire qui y alteinl immédia lement, 
a pour efTel de déterminer une compression toute mécanique 
des éléments cellulaires. 

Dans colle circonstance, sur des coupes transversales du 
lobule, on observe, ainsi que nous le dirons plus amplement 
en Iflisant l'histoire du foie cardiaque, une dilalation plus ou 
moins considérable de la veine centrale, le plus sourenl avec 
épaississemenl de lagalno conjonctive environnaule, laquelle, 
éi rélal normal, est à peine visible. Ou remarque en mâoie 
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temps que les vaisseaux de la veine centrale sont, eux aussi, 
considérablement dilatés. Cette distension des capillaires a 
pour efifet que les rangées de cellules hépatiques, intermé- 
diaires aux vaisseaux radiés, sont aplaties à un haut degré 
et que, sur certains points même, elles ont complètement 
disparu. 

Ce phénomène se retrouverait encore dans le cas où une 
tumeur, un abcès auraient refoulé excentriquement les cel- 
lules hépatiques, qui prennent souvent, en pareUle Circona* 
tance, l'apparence de cellules conjonctives fusiformes. C'est 
là une apparence à laquelle il ne faut pas se laisser prendre î 
ré tôt granuleux de la cellule, sa teinte jaunâtre et d'autres 
caractères encore suffiraient pour prévenir cette erreur anà- 
tomique. Il est si vrai qull s'agit là d'un phénomène pure- 
ment mécanique que, post ^noriem, il est possible de produire 
sur le foie d'un animal cet aplatissement des cellules, en in- 
troduisant un corps étranger dans la substance du ftîie. C'est 
ce qiie démontrent les recherches de M. L. Meyer (1)* 

Quoiqu'il en soit, une ôtfoilhle complète, allant parfois 
Jusqu'à la disparition totale de l'élément, peut être une con« 
séquence de cette comprégâion. Mais il est d'autres modes 
d'atrophie cellulaire, ceu±, par exemple, qui succèdent a une 
insuffisance nutritive, développée lentement. Ainsi, dans 
Taltcration du foie, connue sous le nom d'airophie sénile, 
à' atrophie pigmentaire, les cellules hépatiques se montrent 
très-petites, ratatinées, sans présenter, toutefois, les altéra- 
tions de la dégénération granulo-graisseuse. De plus, elles 
contiennent habituellement des granulations qui paraissent 
constituées par la matière colorante de la bile. Le Joie est 
alors petit, finement grenu, eu raison de la diminution de 
volume des lobules, et il sécrète une bile noire et épaisse. 

En manière de contraste, nous devons relever l'hyper- 
trophie, souvent très-marquée, que nous offrent les cellules 



(l) Ueber die Wunden der Leber Munchenj 1872. 
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hépatiques daus cerlaios cas de diabète. Dans une premIS 
période, le foie des diabétiques est volumineux, à peu près 
de coasislaoce el de coloration normales. Il est facile de 
reconnaître que cette képatomacrosie n'est pas uniqutiment 
le résultat duue congestion active et de s'assurer que les cel- 
lules spùciiiitues uni réellement augmenté de volume, saas 
altération de texture, en môme temps que les bords angu- 
leux qui les circonscrivent se sont arrondis. Les noyaux pa- 
raissent aussi très volumineux. Klebs (1] et Riiidfleisch assu- 
rent que la réaction glycogèue. môme avec une solution 
faiblement iodée, en pareil cas, est très accentuée. Ceci, je le 
répète, ne concerne que la première période de l'altération 
diabétique du foie, car, plus lard, l'atropbie succède souvent 
à l'hypertrophie, et, simultanément, les cellules hépatiques 
subissent, à un certain degré, ralléraliou grauulo- grais- 
seuse. 

L'hypertrophie des éléments cellulaires hépatiques se voit 
encore dans la leucimie et dans la pseudo-leucémit ou adénie. 
On l'observe, enfin, non plus d'une façon générale et diffuse, 
mais partiellement, colle fois, dans divers cas de cirrhose; 
alors, quelques éléments cellulaires semblent s'hypertrophier 
dans plusieurs lobules, comme pour suppléer à la destruction 
d'un certain nombre de ces éléments (2). 
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à peu près d'une manière constante, quelques granulations 
ou goullelellfs graisseuses, à la vérité uès-discrèles, dans lo 
proloplasma de la cellule hépatique, surtout dans l'espôce 
humaiue. Sans sortir de l'étal physiologique, par exemple 
chez, la femme en lactation, 
dans les lieures qui suivent 
la digestion, la quaulilé de 
graisse infiltrée est telle qu'il 
se forme de grosses goutte- 
lettes dont la présence a pour 
effet de refouler sur un des 
côtés de la cellule le proto- 
plasma en même temps que 
la noyau, rappelant ainsi une 
disposition bien connue pour 
tes cellules adipeuses sous- 
cutanées {Fiff. T). Cette môme 
in&ltratioQ se rencontre quel- 
quefois, à un degré analogue, 
mais d'une façon permanen- 
te, dans le foie gras des phthi- 




(D'iprèi d>ainél;..i 



siques, des individus cachectiques, etc. La cellule, en sem- 
blable circunslance, n'est pas détruite, elle est simplement 
distendue et il n'y a aucun doute que la graisse disparais- 
sant — comme on le voit par l'exemple de la llpomatose 
physiologique — le proloplasma et le noyau pourraieul re- 
prendre leur place, en môme temps que la cellule tout euUère 
récuncrerail à la fois les dimensions et l'aspect de l'état nor- 
mal. 



B. L'inUltratio]! ne doit pas être coufouduv avec la dégé- 
nération granulo- graisseuse ; c'est là une distinction que je 
m'efforcerai d'établir ni.'ttemenl lorsque !e momentsera venu. 
Qu'il me suffise de relevé.-, quant ù présent, que le caractère 
fondamental de la dégénôrai'on est fondé sur ce que le pro- 
toplasma s'altère et se délruiC progressivement. La graisse 
en quantité variable, que reulermcut alors les cellules, peut 
résulter: 1° d'une Irausformalion chimique qui s'est opérée 
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aux dépens de la substance môme du protoplasma; 2» ou bien 
d'une sorte de subslltution, d'infiltration consécutives. 

Une simple tuméfaction de la cellule, avec augmentation 
de son opacité relative, accroissement du nombre des granu- 
lations protéiques et graisseuses qui existent toujours à l'état 
nofmal (tuméfaction trouble) constitue fréquemment le pre- 
mier terme de cette dégénération. Au dernier terme, il 8*agit 
d'une destruction totale de Télémenl, qui n'est plus repré* 
sente que par un petit amas de granulations graisseuses plus 
ou moins cohérentes, le contour cellulaire et la masse du pro- 
toplasma ayant disparu. 

D'une façon générale, on peut dire que la destruction cellu- 
laire par le procédé que je viens de décrire peut revêtir deux 
formes principales : la forme aiguë ou môme suraiguë, et la 
forme lente. 

a) Un exemple de la première forme nous est donné par 
raltérallon hépatique connue sous le nom d'atrophie jaune 
aîtjuë du foie. Sur certains points de l'organe ainsi altéré,ceux 
qui ont une coloration brun acajou contrastant avec la cou- 
leur jaune d'or des autres parties, les cellules hépatiques 
peuvent ôtre complètement détruites et n'être plus représen- 
tées que par un détritus granulo-graisseux. La disparition 
d'un grand nombre d éléments collulaires, eu pareil cas, s'ac- 
compagne do modifications profondes dans la composition 
chimique du foie. C'est oinsi que, sous forme cristalline, on 
trouve, soit imniôdiateineiii, lors do l'autopsie, soit un peu 
plus lard, des amas do Icuriiie et de tJ/roshie. Ces cristaux 
sont souvent en quantit-j tulle qu'ils paraissent oblitérer la 
lumière de vaisseaux volumineux. La leuciuc et la lyrosine, 
dont je vous entretiendrai bientôt, sont des corps azotés ana- 
logues par leur constitution élémentaire à l'acide urique et 
à l'urée, moins oxydés que ces derniers. Je dois vous signaler 
à ce propos le fait suivant : la production de l'urée et de l'acide 
urique semble devoir ôtre comptée, si l'on en croit des re- 
cherches récentes, parmi les fonctions les plus importantes 
du foie. Cette production de la leuciue et de la tyrosine, au 
lieu et place de l'urée et de Tacide urique, paraît ôtre un phé- 



ATROPHIE JAUNE DU FOIE. 27 

nomène vital. En effet, pendant la vie« dans les cas d^alrophie 
jaune aiguë du foie, il est de règle que la leucine et la ty ré- 
sine se montrent dans Turine en môme temps que Turée y 
fait déftiut ou n*y est plus que dans une proportion très-mi- 
nime. 

b) Le même processus de deslruçlion des éléments cellu- 
laires du foie, sur une grande échelle, se montre encore, 
mais cette fois d'une façon lentây dans différents cas d'altéra- 
tions chroliiqùés du foie consécutives à Toblitération perma- 
nente dés voies biliaires. Le foie qui, d'abord, en général, 
devient plus gros et prend une couleur vert-olive, subit à tin 
instant donné une atrophie plus ou moins rapide. On y 
reconnaît, à Tautopsic, quelques-uns des cai*actères macrosco- 
piques de Tattophie jaune sur lesquels nous insisterons pro- 
chainement. De plus, le microscope y décèle l'existence d'une 
destruction pluiï ou moins généralisée 6t plus ou moins accen- 
tuée des cellules hépatiques. G*est môme dans ces circons- 
tances que la destruction totale deâ cellules hépatiques a été 
notée pour là première fois par deux auteurs anglais, Wil- 
liams etBudd. li n'est pas inutile de faire remarquer que la 
présence de la leucine et delatyrosine (Harley) au sciû du 
tissu hépatique a été plusieurs fois reconnue dans ces cas 
d'airophie jaune C07isécuHve et que là aussi, comme dans l'atro- 
phie aiguë, on observe des phénomènes cliniques se rappor- 
tant au syndrome ictère grave. J'aurai soin, plus tard, de 
démontrer que, contrairement à l'opinion de Rokitansky et 
Dusch, cette destruction des cellules hépatiques n'est pas le 
résultat de l'action de la bile et en particulier des acides biliai- 
res sur les tissus. 

Les cellules hépatiques peuvent encore devenir le siège 
de l'altération amyloïde. Dans le foie, de môme que dans les 
autres viscères, cette altération débute par les capillaires arté- 
riels et ne se répandrait que secondairement sur les éléments 
glandulaires. C'est là un point que nous aurons à traiter en 
détail. Toujours est-il que l'altération se prononce primitive- 
ment dans la zone moyenne du lobule. Les cellules hépati- 
ques, altérées de la sorte, paraissent plus volumineuses, leurs 
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contours sont arrondis, obtus. Elles ont un aspect vitreux, un 
certain degré d'opalescence; On en rencontre quelquefois des 
séries tout entières, confondues les unes avec les autres, leurs 
limites n'étant plus marquées que par un léger étranglement 
(Rindûeisch). Elles offrent d'ailleurs, par Taction de la tein- 
ture d'iode, la coloration rouge brun passant au bleu pâle lors- 
qu'on ajoute de l'acide suif uri que. 

Je mentionnerai^ en dernier lieu, l'altération pigmen- 
taire des cellules hépatiques^ qui est à proprement parler une 
exagération des conditions normales. Dans certains cas de 
rétention biliaire ancienne, elle peut aller jusqu'à la formation 
de petits grains ou graviers verts de billverdine qui occupent 
quelquefois presque la moitié du corps de la cellule. 

Telles sont, Messieurs, les principales formes des lésions 
élémentaires des cellules hépatiques. Nous aurons maintes 
fois l'occasion d'y revenir et d'indiquer en même temps la 
part qu'elles prennent dans la constitution des diverses espè- 
ces anatomo-pathologiques que nous étudierons dans la suite 
de ces leçons. 



QUATRIÈME LEÇON. 



Des capillaires biliaires. 



SoMicAiRS. — Description des canftlicoles biliaires. — * Division en quatre 
groupes. — Des capillaires biliaires : historique, description, distribu- 
tion générale i — ont-ils une paroi propre ? recherches de Legros. — 
Inflammation calarrhale des capillaires biliaires. 



Messieurs, 

Faisant un nouveau retour vers les études d'anatomie 
normale, je me propose de reprendre et de compléter aujour- 
d'hui la description des capillaires Hliaires hépatiques, que je 
n'ai pu qu'ébaucher jusqu'à présent. Ces capillaires doivent 
nous intéresser à un haut degré car ils sont, on le sait aujour- 
d'hui, le siège d'un certain nombre d'altérations importantes. 

Si nous jetons un coup-d'œil sur l'ensemble des canaux 
biliaires, depuis leur origine au hile du foie jusque dans leurs 
dernières ramifications, nous reconnaissons immédiatement la 
nécessité d'établir, dans ce système cependant partout continu, 
des divisions répondant à des modifications de topographie et 
aussi de structure. Lorsqu'on procède des parties extérieures 
aux parties profondes, on voit que les canaux biliaires doivent 
être divisés en quatre groupes : 

I® Tout d'abord, viennent les gros canaux biliaires qui, 
jusqu'à un diamètre de 220 |i, ont une tunique fibroïde ex- 



30 CAPILLAIRES BILIAIRES. 

terne contenant parfois des glandules spéciales que nous au- 
rons à décrire et qui sont revêtues à l'intérieur d'un bel épi- 
thélium cylindrique. 

2« A ces canaux succèdent les conduits moyens dans les- 
quels répithélium tend à s'aplatir progressivement et à pren- 
dre la forme cubique; en même temps que le diamètre relatif 
de la lumière di^ vaisseau s'amoindrit, la tunique externe de- 
vient do moins en moins épaisse et de plus en plus bomo- 
gène ; les glandules disparaissent. 

S'' En troisième lieu, se présentent les canaux biliaires 
interlobulaires qu'on voit dans les espaces et les fissures qui 
séparent les lobules. Ici encore, l'épitbélium offre la forme 
cubique. Ces canaux composent, dans l'intervalle des lobules, 
un réseau d'où partent les canalicules intra-lobulaires. 

4° Ceux-ci, qu'on peut appeler capillaires biliaires^ consti- 
tuent un système réticulé de petits canaux cylindriques dont 
le diamètre ne dépasse pas 1 à 2 v-'- c'est ce système que je 
me propose d'étudier actuellement. 

A. La connaissance du réseau capillaire biliaire est une ac- 
quisition qui ne remonte pas au-delà d'une quinzaine d'an- 
nées. Kiernan, Beale, Natalis Guillot en avaient soupçonné 
rexislence. Mais la démonstration régulière, faite à l'aide d'in- 
jections, est due à Gerlach et à Brucke (1859). Cette démons- 
tration a été ^ndue plus complète par Andrejevie (1861), Mac 
Gillavry (IHGi), Ebertli et Ghrzonszczewsky (18GG). Il restait 
pourtant quelques incertitudes qui ont été complètement dis- 
sipées par le remarquable travail de Heriug (1866). Depuis lors, 
l'existence du réseau des capillaires est un fait de connais- 
sauce vulgaire et vous en trouvez une description plus ou 
moins minutieuse dans tous les livres classiques. Il est indis- 
pensable, néanmoins, de déclarer que la démonstration par in- 
jection n'a pu, jusqu'ici, être rendue évidente que cbez les 
animaux. Cependant, môme cbez Tbomme, l'exislence du ré- 
seau est indubitable, ainsi que j'aurai, dans un instant, l'oc- 
casion de vous le démontrer. 

B. Décrivons maintenant le réseau capillaire biliaire, tel qu'il 
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se révèle dans les iDjecLions praliqui^es sur le lapin, car c'est 
encore cet animal qui a été utilisé surtout pour ce genre d'étude. 




Les caractères géoéraux de ce réaeau sont la grande té- 
nuité (I |i 2 [i} des conduits formant des mailles polygonales 
et l'unirormilé de leur calibre, et la disposition particulière 
du réseau, telle que les conduits n'entrent jamais en contact 
avec les vaisseaux sanguins dont ils sont toujours séparés 
par une certaine épaisseur de protoplasme cellulaire. 

Pour bien saisir la disposition de ce réseau, il importe de se 
reporter au schéma que je vous ai présenté dans ravant-der- 
nière séance et qui, d'après Ilering, compare la cellule hépa- 
tique à un octaèdre tronqué à ses deux sommets et creusé le 
long des arêtes do gouttières destinées à recevoir les vaisseaux 
capillairessanguins. 

Sur chacune des faces latérales de l'octaèdre, à égale dis- 
tance des gouttières qui reçoivent les capillaires sanguins et 
parallèlement à ces gouttières sont creusés des demi-canaux 
qui partagent les faces latérales en deux moitiés égales. Ces 
demi-canaux ou sillons sa prolongent sur les faces répondant 
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aux sommets Ironqués où elles se croiseot à l'angle droit. Il suil 
de là que, autour de chaque cellule, les demi-CQuaux figurent 
deux mailles bexagonates dont les plans se croisent sous UQ 
angle droit. Si nous supposons que dis octaèdres (ou cellules), 
cODslruils sur le modèle de celui que nous venons de dé- 
crire, et creusés aussi de demi-canaus de même calibre et 
semblable ment disposés, soient en rapport les uns avec les 
autres, vous comprendrez qu'il se produira des canaux cylin- 
driques complelsconstituant autour de la cellule une double 
maille hexagonale. AdmeUoDseufiD que, par l'apposition suc- 
cessive d'un nombre sufûsantd'oclaèdres ou de cellules, cette 
disposition s'étende à toutes les parties du lobule, uous aurons 
alors une idée aaseï nette, quoique schématique à quelques 
égards, de ia disposition du réseau capillaire biliaire et de ses 
relations : l"avec les cellules hépatiques, 2* avec les vaisseaux 
capillaires sanguins qui. comme vous avez pu le remarquer, 
n'enlreat nulle pari enconlacl avec le réseau capillaire biliaire. 
Cette vue sclu^'matique — et c'est là, en somme, sou uUlité 
— va nous servir à mieux comprendre les apparences sous 
lesquelles se présententdaus la réalité, sur des coupes faites 
dans diverses directions, le réseau des canahcules biliaires in- 
jectés chez les divers animaux, et eu particulier sur le lapin, 
objet actuel de nos investigations, 

1' Commençons par considérer une coupe pratiquée paral- 
lèlement à la direction des vaisseaux capillaires radiés. Tous 
savez, par nos études antérieures, que, sur une pareille coupe, 
les cellules apparaissent sous la forme d'un rectangle à grand 
axe dirigé parallèlement aux vaisseaux sanguins. Les capil- 
laires bUiaires se monlrentlà sous l'aspect d'une ligne paral- 
lèle au grand axe de !a cellule, è peu prés a égale distance des 
vaisseaux auxquels ils sont également parallèles, offrant 
un léger coude çà et là, vers le milieu du corps de chaque 
cellule. Ces sinuosités répondent à l'arête transversale de l'oc- 
taèdre sur le schéma el, dans la nature, au point où se reo— 
tient les surfaces de la cellule. Au niveau de rinlerstice qui 
sépare chaque cellule, on voit dans l'épaisseur du caualicule 
un pertuis foncé qui n'est autre, comme il est facile de s'en 
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assurer en bisant Tûrier le foyer de l'objecUf, que l'orifice d'un 
conduit fljtué sur l'une des fiices tronquées et parfois on peut 
suivre à une certaine distance le corps de ce canal. [Voir 
Herinfî, toc. cit., Taf. IV, Ûg. V et Kôlliker, loc. cit., fig. 308.) 

8° Si la coupe, plus épaisse, comprend une ou deux couche 
do cellules, on pourra voir par transparence le double réseau 
polygonal quia nloure chaque cellule. 
L'un de ces réseaux sera tu suivant un 
plan a niéro- postérieur, l'aulre suivant un 
plan transversal. Sur de pareilles coupes, 
, le réseau biliaire semble sur plusieurs 
J points en contact avecle réseau sanguin; 
,; mats ce n'est là qu'une apparence qu'il 
est aisé de rectifier avec un peu d'atten- 
tion, {Voir Hering, SehMltst's Arehiv. T. 
IV. fig. 11). 

Fig ». ~ D'aprii Harisg. ^'^^ ^^us Cet aspect que se présentent 
dï;*upi5ÏSii'^^! 1" plupart des coupes et c'est ainsi que 
fMpuSÏilSlîM^icc' i^ ^"^"^ ^^^^ reconnaître ce réseau sur 
Coup» tiui>T.n>iù â« une belle préparation qui m'a été confiée 
tiuit uu* d*u ceQuiai. par M. Ranvier. 

3° Examinons maintenant une coupe faite perpendiculaire- 
ment à la direction des vaisseaux radiés. Tous connaissez la 
disposition générale d'une telle coupe (Kôlliker, fig. 310); si 
elle est très-mince, autour de chacun des petits carrés, que 
figure la cellule hépatique, dans l'intervalle et à égale distance 
des orifices ménagés pour le passage des vaisseaux sanguins, 
vous apercevrez sur la ligne de séparation de deux cellules 
voisines, de petits periuls remplis par la matière colorante. 
Ce sont les sections transversales des canaux creusés sur cba> 
cune des faces latérales de la cellule. Si la coupe est épaisse, 
de manière à contenir une ou deux couches cellulaires, vous 
voyes, comme sur la figure S du mémoire de Hering, chaque 
orifice vasculaire entouré à distance par un système de 
mailles quadrilatères. Cela résulte de l'agencement des cana- 
llcules sur les sommets tronqués de l'octaèdre. Ces dévelop- 
Ckaboot. 3 



pements un peu arides vous moutreot que le schéma reni 
assez exactement compte des dispgsilloas uaturelles ; od l 
peut guère lui demander plus. 



La dlsti'ibuliou générale des caaalicules biliBlres capil- 
laires nous élaul suffisamment connue, nous devons exami 
de plus prés leur structure. Ont-ils une paroi propre, indô- 
pendaute de la cellule, à la surface de laquelle Us ne feraiect 
que ramper en y laissant toutefois une empreinte, — ou biea 
sonl-ce de simples sillous, produits par dépression A la péri- 
phérie des cellules, une sorte d'empreiute elTecluée aul dépens 
de la couche la plus superficielle du proloplasma, rappelant 
les sillous que tracent les racines de certains arbres à la sur- 
face des pierres daus les interstices desquelles elles pénëtreol! 
Cette dernière opinion est celle de beaucoup d'auteurs, de 
Ebcrlh et de lleriug entre autres. Seulement sur le paicage 
du canal, suivant Eberlh, le proloplasma subirait une espècg 
d'épaississemenl, d'iuduruliou formant cuticule. Henle, non, 
plus, ue pense pas qu'il y ait de paroi propre. Il invoque, à 
l'appui, un argument de Schweigger-Seidel : Quand les ca- 
naux capillaires sont injectés à la gélatine, ils peuvent se d4- 
tacher des cellules, cela est vrai , mais si l'on fait chauffer ta 
gélatine, elle se dissout et il n'y a pas de résidu, il ne reste pu 
de paroi (1). 

Toutefois, les arguments eu faveur de l'existence d'une pa- 
roi distincte sont assez nombreux. Ghrzonszczewsky arait 
déjà remarqué qu'après l'injeclion dite physiologique [S), 



(0 Tirtiom'l Artliiti, 1U3, BJ 'J7, p. Sti5. 

(s) L'injection dile phjsiotogiqus Be fait sut l'animal visant. On la(A3- 
duit k plusieurs reprit» dans la veine Juguliire une (olution froid* ^ 
Mmia d'indigo. On ta« ranimai deui liauiea aprei et l'on apenjait tlon la 
UuDide bleu dans Us reina et dans le foie (léEicule du liol, gro« canaux' 
buiairw). On Cie l'injectiun par l'alcool. Cbaqua lobule est enlourt 
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préptraiiODB par dissociation ont souvent pour effet d'isoler 
dans une certaine étendue les eanalicules renfermant la ma- 
tière à injection. Tout récemment, Fleischl (i), dans des pré- 
parations traitées à l'aide du pinceau, serait parvenu à isoler 
le réseau des eanalicules dans une certaine étendue. 

Il y a six ans, un anatomiste français, dont la carrière a été 
malheureusement trop courte, serait arrivé à mettre en évi- 
dence une disposition qui donnerait à la paroi du canalicule 
une indépendance plus grande encore. 

Son travail a été présenté à V Académie des sdênces en 1870, 
et une note assez longue, accompagnée de planches relatives 
à ces recherches, a été insérée dans le journal de M. Rohin 
(1874). Legros faisait pénétrer chez des animaux dans les 
voies hiliaires, suivant une méthode dont il serait trop long de 
reproduire le détail^ une injection composée d'une solution de 
gélatine et de 1/600 de nitrate d'argent. Au contact avec la 
paroi des capillaires hiliaires, l'argent dessinerait un réseau 
polygonal , de telle sorte que cette paroi devrait être considé- 
rée comme formée de cellules plates, séparées par un ciment 
que colore l'argent. La paroi propre des eanalicules serait 
donc composée par la juxtaposition Intime de ces cel- 
lules. 

Ces observations très^remarquahles n'ont pas, queje sache^ 
été encore vérifiées par d*autres anatomistes. Ce sont des 
études qui méritent à tous égards d'être reprises (2) . Si la dispo- 
sition en question était bien et dûment constatée, elle donne- 
rait sans doute la clef de certaines altérations pathologiques 
qui, sans cela, sont d'une interprétation difficile. 

M. Gornil (3) et après lui M. Hanot (4) ont fait voir que» 
dans quelques cas de cirrhose, appartenant principalement à 



Tinjection que Ton retrouve aussi, dans Imtenralle des cellules sous forme 
d*un fin réseau (Réseau d'Andrejerie et Mac QillaTry). — Chrzonszczewsky, 
Virekowi Archi9, 55 Bd, ISM. 




physiologie t etc. 1874. 
Manuel dranatomie pathologique. Nou- 
Teau fascicule sous presse. 

(4) Studê iur une forme de cirrhose hupertrophigue du foie. Thèse de 
Paris, 1876. 
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la forme hypertrophique^ lescauaux biliaires interlobuiaires I 
paraissent plus volumineux (et peut-être plus nombreux] qud 
dans l'état normal. Leur calibre est souvent rempli et comblé ' 
de cellules épithéliales cubiques. Par conséquent, il 7 ■ lieu 




MBpnuitit lu MaiiMl futatoi 



d'admettre qu'il existe là une véritable iaflammatioa catar- 

rhele de ces canalicuies. 

En rapport avec ces canaux et communiquant avec eux, ou 
Toit dans le lobule, dont les cellules hépatiques ont disparu 
plus ou moins totalement (1), ud réseau de canaticules de 
O.OIOà Û.OOS [ide diamètre, contenant des cellules épithéliales. 
non plus cubiques, mais plus ou moins allongées dans le sens 
du grandaxe du canal. Comment interpréter cette disposition? 
M. Cornil pense que des cellules épithéliales, développées 
dans les canaus interlobulaires, se sont introduites, conuoe 
par refoulement, dans les canalicules inlra-lobulaires qui, 
dans les conditions physiologiques, s'il faut en croire la plu- 
pcTl des auteurs, ne contiennent pas de cellules. Cette obli- 
tératiOD des canalicules intra-lobulaires serait la cause de 
riclëre qui s'observe d'habitude et dès ia première période 
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dans la forme de cirrhose à laquelle je fais allusion [I). (^i;. tO, 
«et/2). 

J'aToue, Messieurs, que ce refoulement par trop plein, pour 
ainsi dire, de cellules épilhéliales dans les canaux iolra-lobu- 
laires, me parait assez difficile à comprendre et si la disposi- 
tion décrite par Legros était bien établie, il serait beaucoup 




plus simple d'admettre que les cellules plates qui , suivant cet 
auteur, constituent la paroi des canalicules se sont gonflées et 
nullipliées ; mais il faut reconnaître que la description de 
LegTos n'a pas été confirmée encore par d'autres anatomisles 
et partant il est sage de suspendre, jusqu'à plus ample in- 
formé, notre jugement à cet égard. 

C'est là. d'ailleurs, un point sur lequel nous devrons nous 
arrêter à propos de l'histoire de la cirrhose et que, pour cette 
raison, je ne fais que mentionner aujourd'hui, en manière 



(0 OntrauTeri lous les détails ^jui eaneetnant ce poinl dans l« fascieuU 
•clnellsoMat ions presse du ilaïuul â« MM. Corail el Rtavin (p. 9U}, 
fUcicale (]ae M. Cornit a mia obligutnmmt ila disposition da U. Chticot, 
•I luadduii ta thiie de M. HidoI. 
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d'eppUcatiOD. J'aurai aussi l'occasioa, dani l'bislolr* de 
Yatrophiejavne aiguë du foie, de tous faire remarquer ipi'tme 
diepoaitioD des caualiculeB capiLlaires, analogue à celle qui 
Tient d'ôlre relevée au sujet de la cirrhose, a été mise en évl- 
dsDce par UU. Waldeyer, Zenker (1) et par If. Comil lui- 
même (2). 

Mais, je te répèle, je ne veux, à l'heure qu'il est, qu'effleu- 
rer la question et j'en reviens à l'anatomie normale, cor il 




Fig. 1i.— Réirau dfi canalkulet Miair-j slméa âaiu U liiêu eonioMHf KOiataiHt U 
cirr/isK. — f. einil blUilrt InurlDbglXra ; — e. ontlicul* irWpnil codllH anc 
d'iutrei ciDiLiculci é^alenieal minces (t poiscdaDt d» collulei dltpoatca bout i 
bouL C«( cinilicul» » r*nd«Dt dani' itt connuanti plui lOLsmlnmu a; — a, 4, 

nu'l rtannlamie pttVieltgt^iit de CoTnll M RanneT, p. Xi. 

s'agit de vous montrer maintenant, que l'existence de ces ca- 
nalicules biliaires capillaires, mise en évidence cbez les ani- 
maux, par l'iDJection, peut élre régulièrement démon très cbei 
l'homme à la vérité par d'autres procédés. 



(0 OfuitcUi A<^hit>, 
(ï) £oc. cit., p. 891. 



CINQUIÈMB LEÇON. 

Des capillaires biliaires {stdte). — Tissu oonjonctif 
et Talsseanz lymphatiques du lobule. — Espaces 
interlobulaires. — LocaUsatious anatomo-patlio- 
logiques dans les espaces. 



SomCAiM. — DëfflonstrttioTi de rtxistence des capillaires biliaires chez 
rbomme. — Tissa oonjonctif det lobules hépatiques ; ses caractères à 
Tétat normal. — Voies lymphatiques; lacunes. — Filets nerveux. 

Bspaces inter-lobulaires ; localisations des lésions dans les espaces : Cir- 
rhose vulgaire, — abcès consécutifs à Im phlébite de la veine porta, — tu- 
^^^i^^» — sypbiloma miliiire, — mélaBémie, — lymphome. 



Messieurs, 

Pour achever Tbistoire auatomique des canalicules biliaires 
intralobulaires, il nxe reste encore à vous entretenir de quel- 
ques points. Je dois, en particulier, vous montrer que l'exis- 
tence de ces canalicules, mise en évidence chez les animaux 
parTinjection, peut être régulièrement démontrée chez Tbom- 
me lui-même, mais à Taide de procédés différents. 



I. 



A. Voici en quoi consiste cette démonstration : 

10 Gbez rbomme, dans Tétat normal, surtout chez de très- 
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jeunes enfants (1), lorsqu'on esamine des coupes minces, dur- 
cies, failes parallèlement à la directioodes vaisseaux radiés, 
on voit, sur la ligne de séparation des cellules hépatiques, de 
petits pertuis arrondis, situes au milieu de cette ligne, à éga- 
le distance des vaisseaux : ces petits pertuis répondent évi- 
demment à la lumière des canalicules capillaires biliaires 
coupés en travers. Il est possible de mettre en évidence le 
trajet des canalicules biliaires à la surface des cellules dans 
certains cas où, en dehors même d'un état pathologique, le 
pigment biliaire, sous forme grenue, s'est déposé dans leur 
cavité. 

2" Mais, dans certains étals pathologiques bien accentués, 

la démonstration est encore plus frappante. Il s'agit là d'une 

eorte d'injection, pour ainsi dire naturelle. Dans des cas de 

rétention biliaire prolongée, ainsi que l'a 

remarqué pour la première fois, je pense. 

M. O. Wyss (î), on trouve, en effet, et 

c'est une observation que nous avons 

faite maintes fois, sur les préparations 

portant sur la substance des lobules, de 

petits calculs rameux constituant parfois 

Fia. 13. - D-ipri. O. "OS espèce de rcticulum. Ces petits cal- 

*i^«oulciui> cipiuS- ^^^^> ^^ coloration verdûire, translucides, 

tni.!ii»i«i.Biii«rdioe. présentent tous les caractères optiques et 

chimiques de labiiiverdine. On peut même voir, comme tous 

TOUS en êtes assurés sur des préparations ad hoc et comme je 

TOUS le prouverai encore, ces petits calculs en place, ayant 

avec les cellules et les vaisseaux sanguins des rapports qui 

établissent péremptoirement qu'ils ne sont autres que les 

moules inttrnes des canalicules biliaires capillaires (Vo: 

fig. «). 

Les fjits, signalés à la Sn de la dernière séance, relatifs à 
la dilatation des capillaires biliaires dans divers cas de cir- 



(l) Hering, àtas Strîektr'i Bandiuch, p. m. Eg. rolalive au Toia d'i 
rafant de 3 aoa. 

(!) Vireiem't Ài-cMb, ISGS, p. U5. 
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rboM et à la présence de cellules épithéllales dans leurs ca- 
Tllés pouvaient 6lre comptés déjà comme des arguments 
paissants en foTeur de l'existence de ces capillaires chez 
l'homme, dans les conditions 
physiologiqnea. 

La réalité des capillaires bi- 
liaires chez l'homme n'est donc 
plus douteuse et les consldé- 
.-\ rations qui précèdent rendeot 
évident, du mâme coup, que la 
structure et la disposition des 
canallcules ne diffâreot pas 
chez l'homme, dans les traits 
essentiels au moins, de ce qu'ils 
Fig u. — lyaptii Thitrftidw. prépa- soot chez les animauz. 

pinUsD mleroKH)pi(|iu du fala dut un 

^"'M*'«^'''iiu""!i!'' b,'b|'gi' boiM B ■ Une autre question se pré- 
îïïll"dliï'«ijQi«°KMii™«"D,''FK'. sente maintenant; nous devons 
MtiLi ungidii. rempUi de giabiiiM. j^^^g contenter de la poser, car, 
dans l'état actuel de nos connaissances, elle ne peut encore 
être résolue d'une façon définitive. La continuité directe enire 
les canaux interlobulaires et les capillaires biliaires est parfai- 
tement démontrée ; mais suivant quel mode cette continuité 
s'établit-elle ? 

Dans la description de M. Legros, rien de plus simple : 
Vépithélium, cubique dans les canaux interlobulaires, subi- 
rait une sorte d'aplatissement en pénétrant entre lesceUules 
hépatiques pour former les capillaires biliaires. Je dois décla- 
rer Immédiatement que ce n'est pas ainsi que les choses sont 
présentées dans les descriptions des analomlstes les plus au- 
torisés dans la matière. Chez les animauz inférieurs, d'après 
Eberth (<) on voit Vépithélium cubique des canallcules inter- 
lobulaires se développer au moment où ce dernier devient 
Intra-lobulalre et prendre peu à peu le caractère des cellules 
hépatiques. Entre ces cellules, les capillaires ainsi formés 



{iT^TirOoKt Àrtkiv., IM», Bd. 3S, ûgait relttÎTflà It grenouille. 



42 LS FOIE ET LES AUTRES OLANDES. 

Toat constiluer des réseaux de canaux désormais sans paroi 
propre, 

Telle est aussi, à quelques nuances prôs, l'opinion de (leriag 
U). Je dois vous dijclarer, Messieurs, que c'est là, à mou sens, 
un point d'analomie qu'il Taul réserver et qui réclame certaine- 
ment de nouvelles recherches. 



naiflnl avec l'anatomie normale des capîllalrefl biliaires 

et vous voilà complètement eu mesure, Messieurs, d'interpréter 
à l'occasion, en temps et lieu, les dispositions anatomo-patlio- 
logiques qui les concernent. Permettez- moi, cependant, de 
vous dire encore quelques mots à leur sujet, en manière de 
conclusion. 

S'il s'agissait, dans ces lecons.d'aualomie normale, Taile pour 
elle-même, conuaissanl actuellement les principaux éléments 
de la structure du loliule du foie, ce serait le moaient de re- 
chercher les analogies et les difl'érences qui rapprochent ou 
éloignent la glande hépatique du type commun aux autres 
appareils glauduloires. .le ne crois pas opportun d'entrer à ce 
propos, la tâche étant celle surtout de l'anatomiste pur, dans 
de grands diSlails. Nous ne saurions toutefois nous désintéresser 
absoJument dans une question dout la discussion peut nous 
servir à mieux mettre eu relief, que nous ne l'avons fait jus- 
qu'ici, une disposition anatomique qu'il nous importe à un 
haut degré de tien ronnailre. 

Il est incontestable que le foie de l'homme et celui même 
des autres mammifères, s'éloigne beaucoup, anatomiquemeai 
parlant, du type des autres appareils glandulaires; mais, vous 
ailes reconnaître aisément qu'il ne s'agit pas là d'une opposi- 
tion radicale. Le foie des animaux vertébrés inférieurs établit, 
en efTet, entre les extrêmes, une sorte de transition. 
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Une glande se compose dans la règle : i® d*une membrane 
propre sur laquelle sont appliqués les vaisseaux capillaires . 
20 en dedans de cette membrane existe un revôtement de cellules 
épithéliales glandulaires; 2^ Gelles-cilaissentdans leur inter- 
valle une cavité où se déverse le produit de Tactivité sécrétoire 
des cellules. Or, dans le foie des vertébrés inférieurs, dans 
celui de la couleuvre, par exemple, la membrane propre, et 
cela résulte des descriptions de Eberth et de Hering, la mem- 
brane propre, dis-je, fait défaut. Mais, en dehors de ce point, 
on observe une disposition qui rappelle assez bien la structure 
des glandes en tubes. Ainsi, sur certaines coupes, cinq ou six 
cellules épithéliales de forme pyramidale reposent par leur 
base sur le contour d*une maille capillaire et laissent entre 
elles, au niveau de leur sommet, un petit pertuis qui figure la 
coupe transversale d'un canal sans paroi propre. Cette disposi- 
tion rappelle assez bien la section similaire d'une glande en 
tubes (Kôliiker, fîg. 306). La membrane propre, je le répèle, 
n'existe pas ici; elle est remplacée par la paroi même du 
vaisseau capillaire et, à part cela, nous retrouvons tous les 
caractères essentiels du type vulgaire des appareils glandu- 
laires. 

n est facile de reconnaître maintenant* Messieurs, que la 
structure du foie de Thomme et des mammifères, du moins au 
point de vue qui nous occupe ne dififère pas foncièrement de 
celle du foie des serpents. 1® Nous avons, en effet, les canaux 
sans paroi propre, creusés dans Tintervalle des cellules hépa- 
tiques ; à la vérité^ les cellules qui composent ces parois sont, 
chez l'homme seulement, au nombre de deux ou trois tout 
au plus ; mais c'est là, pour ainsi dire, toute la différence. 
^ La cellule glandulaire est, d'un côté, par suite de l'absence 
de membrane propre, en contact immédiat avec la paroi des 
vaisseaux capillaires ; mais ceux-ci sont séparés de la cavité 
d'excrétion, ou autrement dit du capillaire biliaire, par une 
partie de l'épaisseur du protoplasma cellulaire, de telle sorte 
que ce grand caractère du type commun des glandes en tubes 
se retrouve, comme vous le voyez, dans le foie de l'homme. 
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L'analyse anatomique des lobules hépatiques resterait in- 
complète si je ne tous disais pas quelques mots sur te tissu 
coQJonclif et les vaisseaux ou mieux les espaces lymphatiques 
qui entrent dans leur composition. 

a) Â l'état normal, i6 tissu conjonelif est toute fait rudimen- 
taire daos le lobule- Des procédés spéciaux et délicats sont 
alors nécessaires pour mettre son existence en évidence. 
Pour l'objet spécial de nos études, la connaissance do cette 




Fig. fi. — D'iprj) Bénin. A, Slraïaii ccnjonelir. B. CdJulaa Upitiquet qui o'oi 



gangue conjonctive rudimenlaire n'est pas. tant s'en faut, à 
dédaigner. A l'état pathologique, en eiTel, ce tissu peut pren- 
dre une extension considérable et étouffer tous les autres 
éléments du lobule ; c'est ce que l'on observe dans plusieurs 
formes de la cirrhose que, pour cette raison, on appelle intra- 
loiulaire. 
On démontre l'existence du tissu conjonctit normal du lo- 
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bule en traitant par le pinceau des préparations durcies. Les 
cellules étant chassées, on a sous les yeux les mailles du 
réseau des vaisseaux capillaires. Par un examen attentif, on 
reconnaît alors, à la surface des parois de ces vaisseaux, de 
minces fibrilles entrecroisées qui se prolongent en s'enche* 
vètrant dans les mailles qui encadrent les cellules. Le tissu 
conjonctif ne parait représenté là que par les fibrilles ; les 
cellules plates ne s*y rencontrent pas ou tout au moins elles 
y sont en petit nombre et rudimentaires. 

Le tissu conjonctif est surtout dense en deux points du lo- 
bule : à la périphérie et au voisinage de la veine centrale. A 
propos de ce dernier point, je ferai remarquer qu'il y a ane 
variété de cirrhose intra-lobulalre qui a pour siège la péri- 
phérie de la veine centrale el la zone immédiatement située 
en dehors de celle-ci. Cette variété d'hépatite lobulaire se 
voit dans les cas d'altération du foie consécutive à une gène 
de la circulation cardiaque ou pulmonaire (Foie cardiaque). 

b) Nous voici naturellement conduit à vous parler des voies 
lymphatiques qui ont partout des relations si étroites avec le 
tissu conjonctif. On décrit d*or(iinaire les parois des capil- 
laires dans le lobule, comme étant en contact direct avec celles 
des cellules hépatiques. En se fondant sur les résultats d'in- 
jections, nombre d'auteurs cependant, parmi lesquels Mac 
Gillavry, Kisslew (1) et EÔlliker, admettent l'existence d'une 
fente ou chambre qui sépare la paroi de la travée de cellules 
de celle des capillaires. Les vaisseaux capillaires du foie nage- 
raient donc, pour ainsi dire, dans une sorte de gaine lympha- 
tique^ comparable dans une certaine mesure à celle qui en- 
toure les capillaires de l'encéphale. Seulement, on ignore, 
quant à présent, si les cavités ont des parois propres ou si ce 
sont seulement des Interstices que traversent des tractus qui, 
de la paroi des vaisseaux, pénètrent dans l'intervalle des cel- 
lules. 

Tout récemment M. Von Wittich (2) aurait de nouveau mis 



(1) CtntrMlatt, 1M9. 

(S) CmtràaUn, 1875. 
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en relief l'eiisleDce de ces lacunes dans une expérience qui 
consiste, chez un animal récemment tué par bémorrhagîe, à 
inlroduire dau9 la trachée, par des mouTements artificiels du 
thorax, une solution de carmin d'indigo. Si l'on examine le 
foie d'un animal ainsi injecté, on constate que les gros rais- 
seaux sont environnés d'un fin réseau bleu et que, eu mâme 
emps, les es pacea qui séparent les vaisseaux capillaires des 
cellules, sont remplis par le liquide de l'injecUon, 

Quelques conditions pathologiques donnent de l'importance 
à celte disposition. M. Thierfelder (1) a vu, dans plusieurs cas 
de maladies du cœur, les espaces lymphatiques en question 
distendus par une substance riche eu fibrine et se dissolTanl 
dans l'acide acétique. 

Il est habituel dans les abcès lobulalres de voir, sur les points 
où la dissociation complète des éléments du lobule n'est pas 
encore effectuée, des leucocytes en plus ou moins grand nom- 
bre occuper l'intervalle qui existe entre la paroi capillaire et 
la travée de cellules hépatiques (i). Cette disposition s'est 
montrée très- accentuée chez quelques animaux dont le foie 
avait été, dans mon laboratoire, soumis à certaines lésions trau- 
matiques (cocbou d'Inde ; introduction d'un selon dans le 
foie). 

c) Bn terminant l'anatomie du lobule, je ne ferai que slg&a ■ 
1er en passant la présence de /ilets nerteux qui y auraient été 
découverts par M, Nesterwsky, à l'aide du chlorure d'or et du 
sulfure d'ammoniaque. Contrairement aune assertion de M, 
PQUger, ces nerfs ne se répandraient pas dans les interstices 
descellulesbépotiqucset surtout ne pénétreraient pas dans la 
substance de ces éléments (3). 



(t) Allai, ur. iiT. 

(3) ComU et RBDïiEr. 
rMu Tuaicula. 
(s) Cnfrattlall. ma. 
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IV. 



Jusqu'ici , Messieurs, nos études d'anatomie normale et 
pathologique concernant le foie se sont principalement appli- 
quées au lobule lui-même et nous n'avons traité des régions 
extra-lobulaires que d*une façon tout-à*falt incidente. Cepen- 
dant^ s'il est yrai que bon nombre d'altérations hépatiques im- 
portantes ont, comme nous l'avons vu, leur origine dans le 
lobule, il en est d'autres non moins importantes, certes, qui, 
tout au contraire, occupent dans leurs premières périodes les 
espaces interlobulaires. 

Tous n'avez pas oublié ces petites régions triangulaires 
(sur des coupes transversales du lobule) que nous avons dé* 
signées d*après Kieman sous la nom d'espaeêi ifUerlobulaires 
et où l'on voit, enveloppées par la capsule de Glisson, ime 
branche de la veine porte, une ou plusieurs branches de l'ar- 
tère hépatique, un canalicule biUaire, des ramifications qui 
proviennent de ces divers vaisseaux et s'insinuent dans les 
fitswru^ enfin des vaisseaux lymphatiques. Ces petites régions, 
dis»je, sont le siège primitif d'un bon nombre de lésions hépa- 
tiques. Je veux citer quelques exemples à Tappui de ce que 
j'avance. 

1* Q*est dans les espaces interlobulaires que débutent les 
altérations de la ^ttlMt vulgaire. Limitée d'abord aux espaces, 
l'hyperplasie conjonctive s'étend progressivement aux fissures 
de manière à envahir finalement toute la circonférence du lo- 
bule. 

^ Les petits 9lMs consécutif à la phlébite de la veine porte, 
ceux qui se forment en conséquence de la dilatation et du 
catarrhe des voies biliaires prennent également naissance 
dans les 99paeei. 
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3° Le tuàercule, que Louis croyail très-rare dass le foie, s'y 
observe au contraire très rréquemmeot, an moins sous la 
forme miliaire. Le microscope est souvent nécessaire pour dé- 
couvrir cette tuberculose miliaire hépatique- Or, les granula- 
tions millatres se soient principe lemeul dans les espaces. Il 



porte. (Figure 
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est rare qu'on ne rencontre pas dans leur partie centrale an 

orifice vasculaire et communément aussi un canalicule bi- 
liaire. Autour de la granulation, le tissu de la capsule de 
Ollsson est plus ou moins hyperplasié, de telle sorte que, 
quand les tubercules sont nombreux, il existe consécutive- 
ment une espèce d'hépatite interstitielle diffuse péri-lobulaire. 
(Comil, Rindfleisch). 

i" Ce que je viens de dire du tubercule peut être répéta du 
3s/pkilome miliaire. Je veux perler de ces petites gommes ra- 
dimentaires, moins grosses souvent qu'un grain de mil, qui 
coosliluent une des lésions caractéristiques de l'afTection sy- 
philitique du foie, décrite, pour la première fois chez le nou- 
veau-né par M. Gubler. Ces petites nodosités se développent 
dans les espaces et elles produisent à leur périphérie ud cer-^ 
tain degré d'induration de la capsule de Olisson, 

H" Je citerai encore parmi les lésions hépatiques qui naissent 
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dans les espaces, celles de la tnélanémie, cette altération du 
sang, liée aux maladies palustres, dont le point de départ 
parait être dans la rate et qui consiste dans la présence de 
granulations pigmentaires. Ces granulations, incorporées dans 
les globules blancs ou dans des cellules épithéliales vasculaires, 
circulent avec le sang, spécialement dans le système de la 
Teine porte. Les veines interlobulaires ont leurs parois infil- 
trées de granulations pigmentaires qui pénètrent même dans 
le tissu conjonctif des espaces. Ce tissu offre secondairement 
un certain degré d'hyperplasie, de cirrhose interlobulaire. 
L'altération pigmentaire se propage ensuite aux capillaires 
du lobule surtout dans les parties périphériques du lo- 
bule. A ces lésions microscopiques répond une altéra- 
tion macroscopique du foie, désignée par Frerichs sous le nom 
de foiepiçmenié milanémique. 

6<> Je mentionnerai enfin le développement des tumeurs 
lymphatiques ou lymphomes qui surviennent dans la leucémie 
et dans Vadénie ou autrement dit pseudo-leucémie. Vous savez 
que ces tumeurs sont constituées par un tissu réticulé dans 
les mailles duquel sont comprises des cellules lymphatiques. 
Or, dans le foie, ces lymphomes occupent en premier lieu les 
espaces où la capsule de Glisson parait tout entière transfor- 
mée en un tissu réticulé au milieu duquel on aperçoit encore 
dans les premières phases de l'évolution la lumière des vais- 
seaux et des canalicules biliaires. 

Revenons à la composition anatomique de ces régions que 
nous avons appelées espaces interlobulaires, et nous y trouve- 
rons en quelque sorte la raison d*un bon nombre de ces loca- 
lisations sur lesquelles nous venons d*appeler votre atten- 
tion. Ce sont, en somme^ les vaisseaux veineux (émanant de 
la veine porte), les vaisseaux artériels ou les canaux biliaires 
qui semblent être à peu près toujours l'origine des altéra- 
tions pathologiques. La capsule de Glisson peu être sans 
doute affectée primitivement, mais il est vraisemblable que, 
la plupart du temps, elle n'est altérée que d'une façon con- 
sécutive. 

Le tubercule miliaire, entre autres, dans le foie de môme 

Charcot. * 
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que dans bieod'aulres parliesde l'organisme, parait sedflre- 
lopper soil dans la calibre même {Sdmppelji soil da<is l'ëpsls- 
seur des parois des arlérioles (RindÛtiiscb], branches letmt- 
Bales de Tarière hépatique. Lessyphilomesmiliairesseraienli 
primilivemeDl d'après quelques auteurs, uue altéralion ded 
raiâaeaux lymphaiiques iulerlobulaires ^Klebs). — Ou conçoit 
que le pigmeut charrié par les corpuscules blancs du sang, 
dans le s,T?i<fii]a purte, eu ces de mélanémie,T!enQe s'accumn- 
1er surtout daus les ramifications ultimes de cette reine bu 
moment où elles vont se caplllariser. — Il est facile de com- 
prendre enfin que les diverses inflammations soil de la velue 
porte, soit des canaiicules biUaires reteutisseul aisémesl sut 
le tissu coojoQctjf de la capsule de Qlisson et y détermiuenl, 
suirant le cas, uoâ inflammation auppuratire ou* au cou- 
traire, une simple byperplasie, aiusi que cela ae produit dans 
les cas de la cirrhose vulgaire. 

Cet aperçu sommaire n'ius conduit, dès à présent) à suppo- 
ser que i'hépaïUe iulerslitielle hyperplasique eu particulier, 
ou autrement dit la cirrhose, e3l loin d'être d'habitude, comme 
on le croit généralement, le résullet d'une ioûammaliou pri- 
milive de la capsule de Olisson; mais que, dans liien des cas, 
dans la plupart peut-être, elle ne survient au contraire qufl 
consécutivement â une altération des vaisseaux Geugulns on 
des canaiicules biliaires inierlobulaires. C'est lu une hypo- 
thèse que je ne Tais qu'indiquer pour le moment, et sur la- 
quelle je reviendrai plus amplement lorsque je tous entre- 
tiendrai de la cirrhose du foie. Toutefois, je puis annoncer 
dès aujourd'hui, que quelques laits de paihologie expéri^ 
mentale rendent celte hypothèse au moins forl vraisemblable. 
Ainsi, H. Solowieff (I) à la suile de la ligalure de 1b t^bs 
porte a vu se développer une hyperplasie de la capsule ût 
GiissoQ daus les espaces. Wickham Legg (2) a consigné let 
mêmes résultats après la ligature des conduits biliaires. J'ai 
répété ces expériences dans mon laboratoire de le Faculté et j'U 
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pu noter, en quelque sorte jour par jour, le développement des 
espaces et des interstices jusqu'à production d*une cirrhose 
interlobulaire à peu près complète. Voilà, Messieurs, des faits 
qui pourront être utilisés pour la pathogénie encore si obscure 
de la cirrhose. 



;iMi:^ 



LEÇON. 



Bvpaoes Intarlolnilalres. — Looallsattoiis MUitomo- 
IMitliologiqQes dans cm espaocNi {suUéi. — FliyvkN 
logle iMithologiciae da foie. — De la bile. 



SomcAiRS. — Localisations des lésions liépatiqnci dans las Mptoat iift aria 
bnlairas. — Caractère commun : hypalîdasia coi^OMtlTa in t t rtol m UiiB. 

— Cirrhoaaa conaécnliTsa : ligatura da U vaina porta; résallala aspÉi- 
mantanx. — NéoassiU d*una connaissanca axacta du moda da âMiÛm^ 
tion daa Talssaanx sanguins on biliairaa dana laa aapaoaa iatariobalaiNk 

— Vaina porta, ses branches prindpalea, branchaa Taginalae, eaian 
portes. — Artère hépatique ; rameaux artériels. — Canaux bOiaireB. 

Physiologie pathologique du foie. — Opinion des anciens. — - Da U bils : 
caractères physiques, chimiques ; — sels, matières colorantaa. — Ana- 
lyse de U bile. 

De le cholestérine : ses caractères ; son origine ; sa nature. — Aetim av 
Porganisme de U cholestérine retenue dans le sang. ^— TraTWiz da 
M. FUntfils. 



Messieurs, 

Je me propose de consacrer la leçon d'anjourd'hol^ poar 11 
majeure partie du moins, et aussi quelques-unes de ceQas 
qui suivront, à une étude, faite à notre point de vue spécial, 
de \^ physiologie du foie et de la constitution de son produit de 
sécrétion — la biU. Mais auparavant, je voudrais crouler qaél^ 
ques détails complémentaires à TesLposé anatomique que je 
TOUS ai présenté dans les séances précédentes. 
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En ierminani lundi dernier Je m'efforçais devons montrer 
par des exemples llntérét qui s'attache aux localisations d*un 
certain nombre de lésions hépatiques, dans les espaces inter- 
lohulaires. Je vous faisais voir en même temps que pour la 
plupart ces lésions, ainsi localisées et qui presque toutes ont 
pour Irait commun de déterminer une hyperplasie conjonctive 
inlerlobulaire aux dépens de la capsule de Glisson, ont leur 
origine dans les vaisseaux sanguins, artériels ou veineux, dans 
les lymphatiques ou encore les canalicules biliaires. 

C'est de la sorte que se produisent diverses hépatites inters- 
titielles ou cirrhoses évidemment consécutives et Ton peut se 
demander si, contrairement àTopinion dominante, la majorité 
des altérations du foie, désignées sous le nom de cirrhoses et 
considéréds comme affectant primitivement la capsule de 
Glisson, n'auraient pas ce même caractère de dériver d'une 
lésion des vaisseaux. C'est là une hypothèse que je vous 
signale; j^aurai amplement Toccasion de la discuter à propos 
de la description spéciale des cirrhoses hépatiques. Toutefois, 
je désire, dès maintenant, vous montrer que l'existence de 
ces cirrhoses consécutives est fondée sur quelques preuves 
expérimentales. 

A. M. Solowieff, ainsi que je le disais en terminant (1), 
a constaté, à la suite de ligatures de la veine porte faites chez 
les animaux, une hyperplasie de la capsule de Glisson dans 
les espaces interlobulaires. — M. Wickham Legg (2), opérant, 
je crois, sur des chiens, a noté des résultats analogues après 
la ligature des conduits biliaires. — De notre côté, dans le 



(9 

(2) 
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Barthoîomew'9 Hospital JReportt, t. ix, 1873. 
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laboraloire de la Faculté, nous avons observé le môme phéno- 
mène chez le cochon d'Inde, qui parail très-propre à ce genrs 
d'expérience et supporte admirablement cette grande lésion. 

De ces expériences, il ressort que, immédiaiemenl au-des- 
sus de l'endroit où la ligature a été pratiquée, [oui le long da 
cours des canaus biliaires, jusque dans les dernières rainîG- 
eallons iQlerlobulaires.on voit: 1" une dilata tiou remarquable 
da ces conduits qui. cependant, conserveat leur ravëlsment 
épilbéljul, indice d'une végétation considérable des ceimies 
épilliéllales; — 3" une byperplasie de la capsule de GIissod. 
Celte byperplasie, qui s'elTeclue en conséquence d'une proli- 
fération eicubârante de tous les éléments conjonclifs il), très- 
oecusée au-dessus de la ligature du catial choludoquo, peuV 
Atreeuivie en remontant dans le foie jusque dans les espacsa 
inlerlobulaires, 

DauB UQ cas où le cochoo d'Inde avait survécu douse joifrs, 
ses espaces, dans le foie tout entier, étaient coDsi<lérableineBl 
■grandis et réunis par dos fissures élargies, de telle Gorla que 
la lobule hépatique était absolument enveloppé pnr uoa ions 
CODJonclive, en môme temps que la substance luËme du lo- 
bule Leodail à se rétrécir de plus en plus. Il semble donc qua, 
BD pareille circonstance, l'irrilalion s'était propagée le long de 
la paroi propre, du revêtement des canaux et de la capsule û» 
Glissûn, du point lésé par la ligature jusque dans les espacei 
Interlobulaires. Voilà, Messieurs, un fait suscepUbla d'Atra 
Utilisé en temps opportun pour éclairer la palbogénia. si ob»' 
cure encore, rie la cirrhose du foie. (Voyez Planchk I, fig. I, 
«, î, 4, etPL. II, A^- 3.) 

B. L'exposé decea faits me condullencore à relever l'ialérèt 
particulier qui s'attache à une connaissance exacte di; mode 
de distribulton des vaisseaux sanguins ou biliaires dans les 
espaces interlobulaires. Mais, pour réaliser ce but, 11 faiU 
prendre les choses de loin et montrer comment les vaisseaux^ 
après avoir pénétré dans le hile. se répandent dans la subs- 



puscnt la w|HuIe 



RAlflFlGATIONS DB LA VEINE PORTB. 55 

t^Dce du foie. Je serai très-bref sur ces détails qui, pouf la 
plupart, vous sont présents à Tesprit. 



19 Considérons d*abord le 9Hne porte. Dans son trajet intra- 
hépatique, elle se ramiÇe suivant le mode dichotomique et 
arrfve, en fin de compte, à fournir, suivant ce mode, des pe- 
tits vaisseaux qui s'enfoncent dans les espaces interlobu- 
laires. 

Les ramifications qui se produisent ainsi portent le nom de 
hanches principales. Mais il est d'autres branches, et c^est là 
une particularité digne d'être relevée, qui, phemin feisant, 
même sur les gros troncs, se détachent perpendiculairement, 
se répandent dans la capsule de Glisson et fournissent des 
rameaux qui s'insinuent entre les lobules, formant de la 
sorte, selon un deuxième mode, des veines inlerlobulaires. 
On appelle Iranches vaginales (Kiernan) les veinules qui 
partent ainsi à angle droit des ramifications principales de 
la veine porte. 

Pour bien vous faire eon^prendre cette distribution 4es 
branches vaginales, je dois vous dire un mot de la conforma- 
tion des grands espaces iutra- hépatiques qui logent les 
vai^eau:^ portes principaux et leurs ^telJites (^flir^s hépa- 
tiqi^es, canaux biliaires). On désigne ces gran49 espaces ^pus 
}e ])om de Portal-Cant^ls, c^n^f^pQ^tis (iciern^n), )3s diptigr 
guant d|3 cette manière da; espaces j^terlo^u^lrias qi^ Q'en 
sont 4*ailleurs que l>bQut|9san(. 

L»a canam porUs sont jiéfi&ss^i^eïfi^ni Ijffiités i» toi^te^ 
parts par les lobules hépatiques qui sq for^^ent ïf^ parqi. Mais 
les lobules se présentent }^ U^ujoiirs par w^ 4es f^çf^^ laté- 
rales ou par le sommet, jàpi^is par la )^ase. Qel)^-pi compose 
seule, au contraire, la parq} des canaux Hin^W fub-lobulairâi. 
Is vaisseau est constapio^nt séparé 4)1 lobule par i;ne épais- 
sepr plus 0^ moiJ^ grande de fi«m ApjQjoocUf (cpp^le 4e 
Glisson) qui pénètre entre les lobules, portai^tayec lui des ra- 
mifications vaginales qui, une fois disséminées dans les.espaces, 
prennent la dénomination de veines inlerlobulaires. Afin de 
bien saisir ces dispositions, il convient de considérer : i^ des 
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coupes longitudinales ; 2° des coupes transversales (l). 
Qiie leur origiuB soil la division dicholoauqueou le système 
des veines vaginales, tes vaisseaux portes iulerlobulaires se 
couiporlenl tous dans les espaces absolument de la même 
façon. Il y a quatre ou cinq rameaus autour de chaque lobule. 
Ces rameaux envoient des brauches qui se dislribuenl aux 
lobules voisins. Ces divers rameaux ne s'anastomosent pas 
entre eux. de telle sorte que les branches de la veine porte 
doivent Être considérées, par rapport aux lobules hépatiques, 
comme des artères terminales en ce sens que, si la circulation 
était interceptée dans l'une do ces branches, elle ne pourrait 
ee rétablir que pur la voie des capillaires, puisqu'il n'y a pas 
de voies collatérales. Cette disposition est remarquable quand 
ou se souvient que dans les autres orf;anes à artères termi- 
nales, — je compare ici la velue porte à une artère dont elle 
remplit pour ainsi dire les fonctions, — les infarctus par 
oblitération artérielle sont chose vulgaire (cerveau, raie. 
reins), tandis qu'ils sont rares dans le foie. Quoi qu'il eu soit, 
les rameaux'qui viennentd'étre décrits donnentnaissance aux 
capillaires que nous avons appris à connaître sous le nom 
de vaisseaux radiés. 

3° Ces notions, relativement à la veine porte, me paraissent 
sufQsaules, je vais donc maiuteuaut vous dire un mot de la 
distribution de 1 artère bépatique. C'est le plus petit des trois 
vaisseaux principaux qu'on voîtdanslescfl»aa« parles etdans 
les espaces. Il y a souvent deux troncs artériels pour uu seul 
troQC veineux. Ou distingue trois ordres de rameaux artériels: 
a) les capsulaires quej'omeitrai pour le moment ; è] les vascu- 
laires destinés aux parois de la veine porte et surtout à celles 
des canaux biliaires; la distribution artérielle sur ces der- 
nières est tellement riche que, quand une injection des ar- 
tères, faite avec une substance rouge, a bien réussi, les parois 
des caualicules biliaires hépatiques se munirent aussi rouges 
que celles des vaisseaux artériels, c) Le troisième ordre est 
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constitué par des artères interlobulaires très*petites qui arri- 
vent daas les espaces en manière de satellites des veines 
portes interlobulaires et qui se distribuent en se capillarisant 
dans la substance du lobule. Ce fait, contesté pendant long- 
temps^ est aujourd'hui indubitable ainsi que j*aurai Toccasion 
de le prouver dans une autre circonstance. 

30 Pour finir, je n*ai plus qu'à vous parler un instant des 
canaux biliaires. Vous connaissez suffisamment, par nos 
entretiens antérieurs, les particularités de structure qui les 
concernent et les modifications que celles-ci présentent à 
mesure que le canal devient plus étroit. Actuellement, je ne 
veux appeler votre attention que sur le mode de distribution 
générale de ces canaux. De môme que pour la veine porte, il 
convient de distinguer : a) les branches principales qui se for- 
ment suivant le mode dichotomique; b) les branches vaginales 
qui se séparent à angle droit des branches principales, même les 
plus volumineuses; mais, contrairement à ce qui a lieu pour la 
veine porte, les rameaux secondaires comme les principaux, 
fournissent un réseau anastomotique que Ton retrouve jusque 
dans les espaces et dans les fissures interlobulaires. Ainsi, 
les dernières branches interlobulaires envoient à la surface du 
lobule un réseau d'où parlent les capillaires biliaires (Rôlliker). 
Il importe de ne pas oublier cette disposition, afin de bien 
apprécier certaines apparences de Tétat pathologique. 

Je m'arrête ici en ce qui a trait aux notions anatomiques. Ce 
serait pourtant l'occasion de vous parler des vaisseaux lym- 
phatiques et des nerfs du foie, mais c'est là une étude que 
nous pourrons faire dans d'autres circonstances, et j*ai hâte 
d'en venir à la physiologie du foie et à la bile. 



II. 



La plupart des auteurs qui, de nos jours, traitent de la 
physiologie palMogique du foie, ont l'habitude d'évoquer 
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à ce propos, en manière de préambule, la physiologie de l'an- 
tiquité, el de montrer cuiniiienlles SDciens s'éloient fait, à cet 
égard, à l'aide ds méikodes imparTaiies, des opinions qui, ce- 
pendenl, ae s'éloignent pas radicalemeuL de celles qui reposent 
aujourdhui mëoie sur la science la plus avancée {V\ 

C'est aiusi q.ueGalien, pour ne pas remouler plus haut, cou- 
sidéraiL la foie: 1^ comme le fover de la chaleur animale; 2" 
comme le siège de la sanguiGcaiioQ. Les veines méseraïques 
lilaieul chargées de conduire le liquide uutrillf venaot de l'in- 
tesliu au (oie par le voiue porte, qu'on appelait tout simple- 
ment la porU. Et c'est dans le foie que l'on supposait que s« 
passait : (j) le processus de sangulhcation; Aile processus de 
génération de la chaleur animale. Ceci accompli, le sang re- 
couslitué. régénéré, se rendait au cœur droitpar les veines h&- 
paliques. 

Pendant près de seiae siècles, cette physiologie de Oalien, 
que ne dément pas la physiologie moderne, au moins daiisses 
grands traits, a régné sans conteste et, au svii< siècle, Harvey 
l'adntetlait encore. Mais la découverte, vers le milieu du xvu* 
siècle, ries vaisseaux lactés, montrant que le chyle passe «a 
dehors du foie, est venue loul bouleverser un instant. Ou em 
conclut alors trop vile que le foie ue sert pas à la sanguifica- 
tion. Il descendit de sou rang ; on le crut frappé à mort et l'on 
til même son épitaphe. C'est un célèbre médecin danois. Th. 
Bartholin. qui se chargea de ce soin, dans une lettre à Hiolaa, 

médecin Trançais très-érudil, mais partisan déclaré delà 

ritistance. Lç l'oie, dit il, ou ù peu près, vit encore pour sâ<:ré- 
ler la bile; mais, comme organe âanguificaleur, il est mort. 
Allons à ses obsèques ; il ne reviendra jamais. 

PacilU dcsrensus Avemi 

Sid revoears gradum, etc .... ;ï' . 

Aujourd'hui, par un retour fréquent dans les choses hti- 
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Hiaiaes, le foie revit avee toutes les fonctions qae les Aneiens 
lui avaieut attribuées. Il est bien, einsi que le croyait 6ali0]i, 
UQ des priueipaux foyers de la chaleur animale, un des pfiii? 
cipaux organes de rbémopoièse et la foiielien de sécréter la 
bile n^est pas la plus importante de celles qui lui appartiea«r 
ment. C'est ce que tous alle^ reconnaître dans Texposé qui 7a 
suivre. 



III. 



Nous jSQipmenceroDs cette seconde partie de nos )e$oiUf 
par l'examen de la bile et de la sicrition biliain. l.a bila 
de rhomme, recueillie durant la vie, dans le cas par exemple 
d'une fistule biliaire, ae présente sous l'aspect d'un liquida 
clair, limpide, d'une couleur jaune d'or, d'une sa?eup sucrée 
d'abord, puis amère, d'une odeurmusquéequand on la chauffe, 
d'une, réaction neutre, d'un poids spécifique de 1020 à 1032 ; 
elle ne renferme alors aucun élément figuré appréciable au 
microscope. 

Dans le cas où la bile a séjourné dans les réservoirs naturels, 
après la mort ou dans certaines conditions pathologiques, c'est 
un liquide d'un brun sombre, verdâtre quelquefois, de consis- 
tance visqueuse (par suite de radjonction de lamucine), d'une 
réaction alcaline, acide même, si la putréfaction s'en est em- 
parée, et au milieu duquel le microscope décèle la présence 
d'éléments figurés, plus ou moins fortement colorés, des cel- 
lules d'épithélium cylindrique, des gouttelettes huileuses, 
souvent des vibrions. Les cellules hépatiques y feraient tou- 
jours défaut (Eôlliker\ 

Le procédé sommaire de l'évaporation fait reconnaître que 
la bile contient un résidu sec de 9 à 18 sur iOO d'eau. La 
composition chimique de ce résidu see a été pendant long- 
temps rob)0t de discussions et de eontradiotions , ief prin-» 
cipaUs difficultés paraissent aplanies depuis les travaux de 
Straelcer (iSi6). 
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Les ingrédients qui composent ce téMax sont, pour It 
majeure partie (55 à 70 pour 100), les soivants : !• Lee Mis i 
acides biliaires, glycocholate et taurdcholate de soude, pro- 
ditits Yraiment spéciaux de la sécrétion biliaire, doués très- 
probablement dans la bile du rôle physiologique le plus 
important et, ce qui nous touche particulièrement dans nos 
études, exerçant, à dose élevée, sur l'organisme, une action 
toxique. 

ff* Après cela, viennent, en proportion beaucoup moindre, 
des principes qui paraissent plus particulièrement destinés i 
être éliminés du système : ce sont : a) La matière colorante 
ou pigment biliaire ; — b) la cholestérine ; — e) des sels 
minéraux à savoir surtout : des phosphates de soude, de 
potasse, de fer, le chlorure de sodium.— 3« Bnfin, la bile cop* 
tient habituellement du cuivre. 

Afin de vous faire mieux apprécier la proportion relative de 
ces divers éléments; je mettrai sous vos yeux l'analysa classi- 
que que Frerichs a donnée de la bile d'un honune âgé de 
S3 ans, mort par accident. 

Eau 859, t. 

Résidu solide 140. 8. 

Glycocholate ) ^.g^uj. «. , 

Taurocholale ) ^««^ude .... 91. .. 

Pigment et mucus 29, 8. 

Graisse D, 3. 

Cholestériue 2, 6. 

Sels 7, 7. 

140, 8 






Examinons en particulier chacun de ces élémentSy en 
commençant par la cholestérine. Cette substance nous inté- 
resse spécialement car c'est elle qui forme la presque totalité 
de la plupart des calculs biliaires, coDcrétions qui jouent un 
rôle si prédominant dans la pathologie hépatique. En déter- 
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minant, par leur présence^ dans les voies biliaires, des lésions 
de canalisalion (Cruveilhier), plus ou moins graves ; elles 
occasionnent, on peut le dire, tout une iliade de maux que 
nous aurons à vous raconter. 

i® La cholestérine, telle qu'on l'obtient dans le laboratoire ou 
telle qu*on la rencontre quelquefois au sein des organes, ayant 
subi des altérations pathologiques, est une substance nacrée, 
blanche, sans goût, insoluble dans Teau, soluble dans Talcool, 
fusible et^ en masse, brûlant avec une flamme blanche. Elle 
s'ofifre à l'œil nu sous forme de paillettes brillantes, micacées, 
et, au microscope, sous forme de tablettes rhomboîdriques 
(système du prisme rhomboïdal oblique), dont les angles sont 
souvent dentelés. Si ces caractères ne suffisaient pas une réac- 
tion pourrait être invoquée (1). a) L'acide sulfurique produit 
sur ces paillettes une coloration rouge brun, pourpre, et la 
paillette se dissout, b) Si, après Tacide sulfurique, on ajoute 
de riode, les tablettes prennent une coloration rouge, carmin, 
jaune, bleue. 

La cholestérine est un corps ternaire neutre. La chimie 
moderne (Berthelot) la rattache au groupe des alcools : ce 
serait un alcool mono-atomique, analogue à Tesprit-de-vin. 

^ Dans la bile, cette substance existe, comme on Ta vu, en 
faible quantité, à Tétat normal ; mais elle y est un produit 
constant. Sa proportion, dans les conditions morbides, 
augmente d'une façon absolue ou relative et c'est ainsi que se 
forment un certain nombre de concrétions biliaires. La choles- 
térine est tenue en dissolution dans la bile par les acides 
bUiaires et elle s'y concrète lorsque ceux-ci, par suite de la 
putréfaction, subissent un dédoublement. 

A. D*oii vient la cholestérine? Un seul auteur, M. Beneke, 
soutient aujourd'hui qu'elle se fait dans le foie; ce serait, d'a- 
près lui un produit de la sécrétion hépatique qui jouerait un 
rôle dans la digestion, en contribuant à la résorption des 
graisses dans l'intestin. 



(1^ Punke. — ÀtUu. Tabl. vi, fig. 2 et 3. 
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Tous les aulres auteurs pensent qu'elle se fbrme dans d'iU- 
tres r(^gions de lorgenlsnie el qu'elle est eeulemeot éUmlaét 
par le foie. De la même manière que l'urée est éllmiaée et 
non à propremeal parler sécrélûe partes reins, la cbolestârllis 
serait évacuée avec la bile dans l'iulesiin où elle subirait une 
transfbrraalion ialercorinr). Ce serait un ezcrëmenl el uoD pas 
tin agent actif dans la digestion. Ces uoUons sont dues SUN 
tout eux travaux de Ausliu Fllut (Ils (1868? (I}. 

La choteslérinu se trouve dans le saiig. Mais, sa préseuëd 
dans le liquide sanguin, depuis longtemps constatée, ne stlf' 
fit pas pour prouver que le foie n'est pas sOa foyer de fbt-tna- 
tlou. Sa préexistence dans le sang est établie, dans le tra?et) 
de M. Flint. sur les douuées suirentes .- 

Le sang de la veiue coutieol ce principe en telle quàfl' 
tilfi qu'on l'y trouve perfois bous forme de paiUelles. Au coà- 
traire, le sang de la veitie sus-liépalique en renferme beau- 
coup moins. Une certaine quanlilé de cbolestérinea donc ^lé 
Bëpefée par le foie. Des expériences de MM. Pages, de Felti! el 
Ritter, expériences à la vérité nu peu somaiaires. plaideDl 
âans le même sens. Ces auleurs ont clierchôà déiruirele 
foie eu injectant datis le canal Cliolëdoque du sull^le tèrretll. 
Dans un cBs, l'animal a vécu trois jours. Le foie était rataliuS 
et présentait une coloration Jauue dans toutes ses parties, 
sous l'action du sulfate de fer. Or. consécutivement, la cbolei- 
lériue s'était accumulée dans le sang. A.Insi, tandis qUe cbM 
un Chien, avaut l'expérience , le sang conteuail i),8 à 0,9 â6 
cBoleslérine eUr 1000. — apr^s, il eu reuferuieil S.flS sUh 
1003. 

6. Mais, ce n'est pas dans le sang que pretid naissance la 
cbolestérine que le foie élimine. Dupuis les rccherelies de ' 
M. PUnt. ou considère assez généralement celte subfitance 
comme un produit de désasslmilalion normale de la tbatiêffi 
Uêrreu&e. 



[t) Btckirthei tjpfriiaetititUs srr «ne iioiirtllt fourlion du /bit. Puis. 
tue. — Voir aussi um communiciliuii faite pur le mfnie auteur au God- 
({rta de Philaiielpliie. — New-York, Mtdietil Srreri. ÏS «epteiubra IftYfl. 
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Oti sait de'lOBgue dale que les centres fi^rveHS eeatieiifièal 
nortnalement une forte proportion de t^Uoiestérine. Déjà Yau-^ 
qaeJin Tevait extraite du eerveau^ sous le notn dé stéarine e6« 
rébralet Bibra a montré que un tiers de M masse encéphalique) 
soluble dans Téther^ est constituée par de la oholesiéfine. Ld 
substance blanche en posséderait plus que la grise. 

Pour mieux prouver que la cholestérine provient des cen- 
tres nerveuZ) M. Flint a fait une analyse comparative du sang 
de la carotide d'un chien et du sang de la veine jugulaire en 
môme animal. Or, tandis que pour 1000 le sang de la earotédè 
donnait 0,967 de cholestérine, eelui de la jugulaire en fourûia^ 
sait 1 ,5. 

Il y a toute raison de croire^ d'après ces chiffres qui paraî- 
tront sans doute un peu trop forts, que la cholestérine est au 
cerveau ce que Furée est au sang (Gautier), en supposaai que 
ce soit la désassimilation du sang qui produise Turéet 

Quelle est Taction sur Torganisme de la cholestérine si elle 
vient à s'accumuler dans le système en conséquence d*une 
lésion soit organique, soit fonctionnelle du foie ? Dans un cas 
de cirrhose, où il y avait accumulation de cholestérine dans 
le sang, M. Vlint a été conduit à attribuer les accidents ner- 
veux mortels qui s'en suivirent à Taclion même de la choles- 
térine et, généralisant cette vue, il met encore sur le compte * 
de cette substance les accidents nerveux qui résultent de Ta- 
trophie jaune aiguë du foie. 

C'est ici que la majorité des auteurs abandonnent M. Flint, 
après ravoir suivi dans la première partie de sa thèse. A dé- 
faut d'observations cliniques suffisamment nombreuses, on a 
procédé par la méthode des injections chez les animaux. Entre 
les mains de MM. Pages, Ghomjakow, les résultats ont été 
absolument négatifs. Cependant, M. Koloman Muller (1) a avan- 
cé qu'une injection de cholestérine dans le sang provoque des 
accidents nerveux mortels. Mais, de nouvelles expériences 
ont contredit celles de M. Muller. Krusenstein (2), Fellz et Rit- 
ter assurent n'avoir pas noté de phénomènes nerveux après 



(1) Arckivetde Naunyn^ t. i. 

(2) Virchow9 Archivj 1875, 63. Bd. 
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les injections de cholesiérine. Seulement, satTini eee demlen 
auteurs, si la quantité de cholestérine injectée est exoeasi^ 
elle dcTient insoluble, Joue le rôle de corps étranger al dé- 
termine par le mécanisme de la tbromboae ou de remboUe 
des accidents dontla gravité et la forme dépendent du siège de 
la lésion. 

Bn résumé, il semble établi : i^ que la cbolestérlne est un 
produit de désassimilation qui est éliminé par le Ibie et passe 
dans l'intestin avec la bile ; 2^ Que raocumulation de la cho- 
lestérine dans le sang, à la suite de certaines lésions fonetlon* 
nelles et organiques du foie, n*est pas la cause des accidents 
graves qui se manifestent quelquefois dans le cours de ces 
afTections. Voilà, Messieurs, des résultats intéressants par eux- 
mêmes et que, plus tard, nous aurons besoin de mettre A con- 
trlbution. 



SEPTIÈME LEÇON. 



De la bile {suite). — Du pigment biliaire. 



Sommaire. — Du pigment biliaire. — De la bilirubine; ses caractères phy- 
siques et chimiques. — Réactions qui permettent de la reconnaître : 
réaction de Grmelin. » La bilirubine provient de la matière colorante du 
sang ; preuves à l'appui de cette opinion. — Rôle et propriétés de la bi - 
lirubiue. 



Messieurs, 

J'ai exposé dans la dernière leçon quelques documents re- 
latifs à l'un des éléments de la bile, la choleslérine. Poursui- 
Tant ma tâche, jevais aujourdliuivous entretenir du pigment hi- 
liaire. Un coup d'œil jeté sur l'analyse de Frerichs que je place 
de nouveau sous vos yeux (1), vous montre que ce pigment 
existe dans la bile en bien plus forte proportion que la cho- 



(1) Eau 859, 2. 

Réaida solide 140. 8. 



Glycocholate J , , _. , 

T.«cchoUte j<l««<'»d« «. «• 

Pigment et mucus 29, 8 . 

Graisse 9^ 3. 

Cholestéhue 2^ 6. 

Sels 7. 7. 

140, 8 

Charcot. 
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lestérine. Son rdie physiologique, d'aillears, ne parait pas èire, 
dans le produit de sécrélion, beaucoup plus imporlant que n« 
l'est celui de la cholesLôrîDe. Mais, de marne que celle der- 
DÎère subslauce, le pigment entre dans la compositioa d'ua 
très-grand nombre de calculs biliaires et, à ce poiut de vue 
déjà, il nous intéresse d'une fagou spéciale. J'ajouterai que le 
pigment biliaire se rencontre (réquemmeut sous Forme da 
masses amorphes uu cristallines, au seîu des liquides ou 
tissus, dans uu grand nombre de lésions organiques du i 
A chaque pas, du reste, nous aurons à apprécier le râle du 
pigment biliaire dans l'ictère qui accompagne si commuQémenl 
une loule de lésions hépatiques . 

A. On parle souvent des pigments biliaires. Eu réalité, i 
l'état QormA. on ne trouve qu'une seule subslauce méritaiit 
ce nom : c'est la biliruàine. Les autres pigments connus sous 
les noms àe blHserdine, biliprasinc. l>ilifusci'ie,elc.. paralâseot 
être des dérivés de la bilirubine. 

a) La iiliruèine est un principe azoté, non albuminolde. 
Qu'elle soit préparée par le chimiste, déposée dans la bile 
stagnante, ou extraite de certains kystes hydatiques du foie. 
elle se présente sous l'aspect : laulût d'une poudre rouge ai 
phe, analogue au kermès (soufre doré); tantôt de concrétions, 
d'aiguilles, n'ayant pas une disposition crislalliue neilement 
définie ou bien encore sous la forme de cristaux. On obtient 
ces derniers par l'action du chloroforme, du sulfure de 
bone. de la benzine, des liquides alcalins, qui soûl les prin- 
cipaux dissolvants de la bilirubine []). Ce sont des cristaux 
rhombo'idriques, d'un rouge rubis ou orangé et fort anato- 
gués par conséquent aux cristaux d'hémaloïdine. L'hâms' 
toïdiue, vous le savez, est uu produit qui prend nalssa&ce 
dans les cas d'épanchemeut de sang au sein des tisstis, c'est 
à elle, par exemple, qu'est due la coloration jaune des foyers 
ocreux cérébraux. Quelques auteurs admettent que les detix 
substances sont identiques, morphologiquement et chimique* 



Allas, i hafi, l 



,, liR. 3. 
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ment. M. Frey (1) fait remarquer que les faces convexes des 
prismes de bilirubine sont fortement courbés, ce qui n'aurait 
pas lieu pour rhématoldine. 

b) Dans la bile, la bilirubine paraît être tenue en dissolu- 
tion par les acides biliaires. Il est» Messieurs, une réaction qui 
permet de reconnaître la bilirubine, même dans les solutions 
très-étendues, c'est la réaction dite de Gmelin. Si on fait tom- 
ber goutte à goutte Tacide nitrique nitreux dans une capsule 
contenant une solution de bilirubine, on voit la solution pré- 
senter successivement les colorations vert, bleu, violet, rou- 
ge, Jaune et brun. Si on fait, au contraire, tomber quelques 
goultes de la solution dans l'acide, il se produit plusieurs 
couches successives offrant les colorations susdites dans 
Tordre indiqué. La réaction de Gmelin est fort belle quand la 
bilirubine est dissoute dans le chloroforme. 

Il est encore d'autres réactions plus ou moins intéressantes 
et plus ou moins fidèles de la bilirubine ; malgré cela, on en 
revient toujours à celle de Gmelin. Je dirai seulement un mot 
de celle de Schwanda qui est propre à la bilirubine, c'est-à- 
dire i^'appartient pas aux autres pigments biliaires. L'acide 
acétique chauffé avec la bilirubine donne une coloration 
verte. La réaction de Gmelin est commune, ainsi que Ta fait 
voir M. Gubler, à la bilirubine et à l*hématoldine, et ce serait 
là encore un argument eo faveur de l'identité des deux subs- 
tances (t). Toutefois il y a une petite différence, signalée par 
M. Gubler lui-même: la coloration verte prédomine et persiste 
davantage dans le cas de la bilirubine, tandis que c*est la co - 
loration violette qui l'emporte dans le cas de Thématoîdine. 

B. D*où vient la bilirubine ? Nous savons qu'elle existe à 
rétat normal dans les cellules hépatiques où le microscope et 
l'analyse chimique (Kûhne) en décèlent la présence. Mais y 
est-elle formée par un acte sécrétoire, ou, préexistant dans le 



(1) TrûiU i'hUiolofU, p. M. 

(2) Robin et Verdeii. — TmUé de chimie OHafomipu. Atlas, PI. xviii 
fig. 5. 
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eang, est-elle aimplemenl éliminée comme l'est 
lérÎDe ? 

Le fait est qu'on ne la rencontre pas dans le saog normal, 
ou tout au moins que la chimie, jusqu'ici, a été impuissante 
à la découvrir ; de plus, dans les expériences déjà ancienoeSi 
d'esUrpalion du foie, pratiijuées chez les animaux iaférieurs 
par Moleschott et Kuude, le pigment biliaire ue s'accumula 
pas dans le sang. 

Néanmoins, il y a tout lieu de croire que la bilirubine pread 
naissance aux dépens de la malière coloranle du sang, des 
globules rouges, et. par conséquent, en vertu d'une action 
spéciale du foie. Bien que les arguments sur lesquels s'appuia 
cette thèse soient tous indirects, ils ont pourtant leur poids, 
ainsi que vous allez le reconnaître. 

i" On fait ressortir d'abord les relations chimiques qui exis- 
tent entre YàéMatine, produit de décomposition de la matièrs 
colorante du sang ou himoglobine et lu biliruliiae. L'hématias 
ne diffère de la bilirubine que parce que, dans celle-ci. un 
atome d'hydrogène remplace un demi atome de fer qui entre 
dans la composition de la première. 

2" On insiste ensuite sur ndentité. admise par guelquM 
auteurs, de la bilirubine et de X'hématoldine. autre produitdë- 
rivé do l'hémoglobine. Mais j'ignore si cette îdenlité peut 
être, aujourd'hui, acceptée sans réserve; je ne pense pas que 
l'on soit fixé, quant à présent, sur la coraposiiion de Vkint- 
tdîdine de provenance himalique. Les trois grammes do la sub- 
stance, recueillis dans un kyste du foie et dont l'analyse est 
présentée comme doonani la composition de l'hémato'idine, 
étaient liès-vraisemblabk-ment do provenance biliaire. En effet, 
trois grammes d'une pareille substance, s'il s'était agi réolifl' 
ment d'un épancbemeul sanguin, supposeraient une granda 
quontilé de sang épanché. Or. on sait que les épanchemenls 
sanguins de quelque abondance sont très-rares dans les kystes 
hydatiques en général et dans ceux du foie en particulière! 
l'on sait, d'un entrecôte, que dans les kystes bydatiques dtt 
foie, daus ceux-là seulement, ainsi que M. Daveine, moi-m£i 



DESTRUCTION DES GLOBULES ROUGES DANS LE FOIE. 69 

et M. Polain l'avons fait remarquer, on observe, en dehors 
dô toute trace d'hémorrhagie, des amas cristallins ou amorphes 
rouges, îi^emblables à rhématoïdine,mais évidemment d'origine 
biliaire (1). 

3*> On invoque, en troisième lieu, des preuves d'ordre expé- 
rimental. Toutes les substances, qui ont la propriété de dé- 
Iruire les globules rouges et de mettre en liberté Thémoglo- 
bine, lorsqu'elles sont injectées dans le sang, ont pour effet de 
faire passer la matière colorante delà bile dans l'urine, où les 
réactifs la mettent en évidence ; tels sont les acides biliaires, 
le chloroforme, l'eau elle-même. C'est sur cet ordre de faits, 
comme nous le verrons plus tard, qu'est fondée en grande 
partie la théorie de Viclére hémaiogène. Dans ces derniers temps, 
la valeur de ces expériences a été contestée, il est vrai, par 
M. Naunyn. Toutefois, suivant cet auteur, si l'hémoglobine 
dissoute, injectée dans le sang, ne détermine pas — il l'aflirme 
du moins — le passage de la matière colorante biliaire dans 
les urines, il n'en est plus de même quand l'hémoglobine dis- 
soute est injectée dans l'intestin: l'urine, en pareille circons- 
tance, offre toujours la réaction de Gmelin. Ces faits tendent 
à montrer, vous le voyez. Messieurs, que le foie aurait le pou - 
voir de produire la bilirubine aux dépens de Thémogloblne 
dissoute. 

G. Il faut ajouter en dernier lieu, et cet argument n'est pas 
le moins intéressant, que, d'après les documents les plus ré- 
cents, en opposition avec ce qu'avait avancé Lehmann, il s*o- 
père dans le foie, non pas une production, mais au contraire 
une destruction des globules rouges. Le fait peut être constaté 
en comparant à ce point de vue le sang de la veine porte à ce- 
lui de la veine hépatique. La diminution de l'hémoglobine a 
été démontrée cliniquement par M. Gréhant et la diminution 
du nombre des globules rouges a été mise hors de doute par 



(l) Voira ce propos la thèse de M. Habran. — De la bile et de l'hémaloidine 
dans leskjfStes hydatiques» Paris, 1809. 
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M. Molassez daus sa thcse inaugurale, à Taide de la mélbode 
de numéralion qu'il a imaginée. 



Quel est le rôle de labilirubineî 11 esl très-effacé sacs doute; 

c'est fort probableraenC uo eserément. Il y a des raisoas de 

croire que, daus l'iulesliu, elle se transforme en partie en use 

jtance qu'on retrouve dans l'urine et qu'on a dénommée 

«.Celle relation entre la bilirubine et ruroebrome per- 

bat, un iiomprendre pourquoi les afTeetious du foie se tradui- 

iit si fréquemment par une modiScaliou plus ou moins pro- 



noncée dans la quantité e 
Suivant les tispcrieocos de 
Ritler (l), les solutions de 
)cca8ionneraient cliei le» 
iciable sur l'organisme. 



S des pigments urinaires. 
Ig, reprises par MM. Felti 
lue, iujecU-es dans le sang, 
lux aucun phénomèse ap- 
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Sels blliaireB. — Altérations de la bile : La bile 

* inodore. 



Sommaire. — Des sels biliaires-, leur proportion dans la bile. — Glycocho- 
late et taurocbolate de soude ; caractères de ces sels. — Acides glycocbo- 
lique et taurocbolique. — Réaction de Petfcenkofer. — Lieu de formation 
des acides biliaires. — Action dissolvante de ces sels. — Effets toxi- 
ques dus à la surabondance des acides biliaires dans le sang. — Ictère 
grave. 

R&le physiologique de la bile. 

Altérations de la bile : Augmentation et diminution absolues ou relatives 
des principes constitutifs du lobule- — Delà bile incolore. — Hydropisie 
d» U vésicule biliaire ; — Hydroplaie des voies bilUires. 



Messieurs. 

Je vais, aujourd'hui, reprendre les choses où nous les ayons 
laissées, lorsque nous nous sommes quittés il y a une dou- 
zaine de jours. Vous n'avez pas oublié que, passant en revue 
les divers principes qui entrent dans la composition de la 
bile, j*ai commencé à vous exposer, en tant qu'elle nous con- 
cerne, l'histoire particulière des principaux d'entre eux. 

Ce qui a été fait déjà pour la cholesUrint et le pigment H- 
liaire^ je dois le faire à présent pour les sels biliaires qui 
constituent en somme les principes « prédominants^ esseii- 
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Uels physiologiquement et caraclérisUques de la bile. 
Robin). 



Les telt biliaires, ainsi que je tous l'ai fait remartiuer 

TOUS communiquant l'aualyse de Frerielis, eulreul pour une 
forte pan dans le réâidii solide obtenu par Tévaporaiion de Is 
bile. Quand, surUO du résidu solide, par exemple, la cholsâ- 
térine n'est représenlée que par 2,6. les sels biliaires atteignent 
au cbifTrede 91,4. 

a) Les sels biliaires ne forment pas, à l'instar de la bilirubine 
et de la choleslérine, des concréiions susceptibles d'être ren- 
contrées par rauaLumo-palliologisie et capables de détermi- 
ucr des lésions de canalisation plus ou moins graves; mais 
péncirant dans le sang, à dose quelque peu concentrée, sous 
l'iollueuce de certaines lésions du foie ou de ses annexes, 
elles peuvent, comme nous allons le voir, exercer sur les glo- 
bules du sang une action dissolvante ; elles peuvent aussi, 
selon toute vraisemblance, produire des accidents d'intoxica- 
liou se traduisant par des phiaomèuBs nerveus variés. Loa 
eels biliaires, d'après cela, semblent jouer un rôle important 
dans la physiologie pathologique hépatique et, à cet égard, 
leur histoire nous intéresse particulièrement. 

è) Ces sels sont au nombre de deux : le glyeocHolate detoudt 
et le taurocholate de soude. Tous les deux existent. en propor- 
tion variable, dans la bile de l'homme. Ou ne trouve au con- 
traire que le taurocholate de soude chez le chien et que le 
glycocbolate de soude chez le bœuf. 



c; Les deux sels sont obtenus, comme produit de labora- 
toire, sous Torme cristalline. Les acides de chacun d'eux 
peuvent être ù leur tour isolés par des procédés appropriés. 
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L'acide çljfcocholique cristallise \ il offre une saveur sucrée, 
puis amère. V acide taurocholique ne cristallise pas ; c'est un 
liquide sirupeux, d'une saveur amère très prononcée. Les 
sels biliaires constituent, en définitive, Vamer biliaire ou 
principe amer du fiel, 

d) Les acides glycocholique et taurocholique sont, comme 
on dit, des acides associés. Ils peuvent se dédoubler par 
hydratation et donner alors naissance : l^* à un radical com- 
mun. Toci^^ cAo/t^M« ou cMa^i^?^^, corps non azoté ; et 2® à' 
deux amides qui sont : a. pour Tacide taurocholique, la tau-, 
rine, corps crlstallisable qu'on rencontre à Tétat normal dans 
les fèces et qui contient du soufre; — p. pour Tacide gly- 
cocholique, la glycocolle ou sucre de gélatine^ ou glycine de 
quelques auteurs. 

Ce dédoublement ne s'opère pas seulement dans le labo- 
ratoire, il s'opère aussi naturellement, physiologiquement, 
dans rintestin où Ton retrouve la taurine et la glycocolle. 
L'acide cholique ou cholalique se change en acide càoloïdique 
et en une substance qu'on appelle le dyslysine, 

d) Les acides, les sels biliaires et l'acide cholique ont une 
réaction qui permet de reconnaître leur présence dans les 
divers liquides de l'organisme : c'est la réaction de Petten- 
kofor. Ni la taurine, ni le glycocolle n'offrent cette réaction . 
Voici en quoi elle consiste : On traite la solution concentrée 
des acides biliaires, par l'acide sulfurique dilué de quatre fois 
son poids d'eau et une solution concentrée de sucre ordi- 
naire. On ne doit pas chauffer^ ou tout au moins au-dessou 
de 60<> ; il se produit, au bout de quelques instants, une belle 
coloration d'un violel pourpre» 

Il est possible, mais non, à la vérité, sans quelques difficul- 
tés pratiques, d'obtenir cette réaction avec l'urine des icté- 
riques. Dans l'ictère le plus vulgaire, on peut obtenir dans les 
urines la réaction de Pettenkofer. M. Hoppe Seyler^ en 185S, a 
en effet démontré, contrairement à l'opinion répandue jus- 
qu'alors^ que, dans l'ictère le plus simple, les acides biliaires 
passent dans l'urine en même temps que la matière colorante . 
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e) Où se formeul les acides biliaires? Dans le foie, trè&-ceT- 
tainemenl. Jamais on n'a couslalé leur présence dans le sang 
Dormal et Ion aail, d'ailleurs, parles expériences d'exUrpaiion 
du foie pratiquées chez les grenouilles L^oleschotl, Kutidc, 
UuUer) qu'ils ne s'accumulent pas dans le saug après celte es- 
lirpalion. Aux dépens de quels éléments du sang et suivant 
quel mécanisme ces acides prennent-ils naissauc?, c'tist ce 
qu'on ignore quant â présent. 

f) Ainsi que je vous l'ai annoncé, les acides biliaires sont 
capables d'esercer sur divers éléments du sang une action dis- 
solvante et, mélos an sang, dans un certain degré de coDceu- 
tralioa. ils peuvent agir â la manière d'un poison violent et 
occasionner des accidents nerveux graves, 

a. Parlons d'abord de i'aclion dissoltante des sels biliaires. 
T. Dusch, dans un travail publié en 18G4, avait prétendu que 
la bile et les acides biliaires ont la propriété de dissoudre les 
cellules hipatiques, lorsqu'ils restaient en contact avec elles 
pendant un temps suffisamment prolongé. V. Dusch avait 
peiiséfournir un appui expérimental à une hypothèse émise 
déjà par Bokitanski pour expliquer la destruction des cellules 
hépatiques dans les cas d'atrophie jaune aiguë du foie. It n'a 
pas été difficile de montrer que les observations de V. Dusch 
étaient fautives. M. Robin (1\puisM. Jiuhne (2), enfin M. Wick- 
ham Legg ^3) tout récemment ont repris l'expérience et prou- 
vé que la prétendue dissolution n'a pas lieu. 

Mais, il n'en est plus de même de VacUon distolvante de It 
bile el des acides biliaires sur les globules du sang : elle ne 
fait pas l'ombre d'un doute; c'est l'un des faits micro-chimiques 
les mieux établis. Mis en coulaclavecla bile ou avec lesacides 
biliaires en solution à 1i pour 100 [V-. les globules rouges de 
l'homme disparaissent sans laisser de traces. Ceux de la gre- 
nouille sont détruits, à l'exception toutefois du noyau. A la 



(I; i'wnWf rf« hiBlojie. |SS7. (i. !l. 
(t) Tireioir'i irthir, «BS, Hd. ïtv, p. 331 
(1) Bartkùlom«n'i Bupitai Jitforli, l. i\, 
U) W. Ugg. kc. cil. 
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place du globule rouge, ou voit se former^ sur la plaque de 
verre, un liquide jaunâtre, susceptible de cristalliser et qui 
n'est autre^ d'ailleurs, que l'hémoglobine. On s'est naturelle- 
ment empressé de rattacher à cette action dissolvante de la bile 
et des acides biliaires certaines hémorrhagies qui accompa- 
gnent quelquefois Tictère. Nous aurons à rechercher jusqu'à 
quel point cette interprétation est légitime. 

Les leucocytes se dissolvent plus rapidement encore que les 
globules rouges par l'action de la bile ou des acides biliaires. 
Dans le premier cas, la dissolution peut être effectuée au bout 
d'un quart d'heure. C'est pourquoi, ainsi que M. Robin l'a 
fait remarquer (1), une petite quantité de pus, mêlée à la bile, 
dans les voies biliaires, ne saurait y conserver ses caractères, 
les leucocytes subissant bientôt une dissolution plus ou moins 
complète. Nous ne tarderons pas, du reste, à revenir sur ce 
point. 

p. Un mot maintenant. Messieurs, sur les efets toxiques qui 
se produisent en conséquence de la présence dans le sang des 
acides biliaires à un certain degré de concentration. 

Vous n'ignorez pas que, dans l'ictère le plus simple, et c'est 
là une remarque qui appartient à M. Bouillaud (2), le pouls 
peut tomber très-bas, jusqu'à 50 (Frerichs), 40 (Bouillaud), en 
môme temps qu'on observe d'habitude un abaissement plus 
ou moins prononcé de la température centrale qui descend à 
36«,5. 

M. Rôhrig (3) et tout dernièrement M. Feltz et Ritter (4) ont 
fait voir que les mômes effets s'obtiennent expérimentalement 
chez les animaux par les injections de bile dans le sang. 

M. Rôhrig a montré de plus, par une sorte d'analyse expé- 
rimentale, que tous les principes de la bile ne i^ont pas aptes 
indifféremment à produire ce double effet. La cholestérine et la 
bilirubine, entre autres, ne le produisent pas. La taurine et la 
glycocolle soni à cet égard absolument inertes. Cette action 



(1] Traité des kumeurSn p. 653. 
(f) ClUifuê m/dieaU, fK37. 

(3) Archiv der Heilkunde, 1863. 

(4) Lo€. cit. 
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spéciale esl dévolue aux acides et aux sels biliaires, au (aura- 
eholats surtout. L'acide cholique y donne égaltsmeut lieu. 

Des expériences du même genre oui démoutré eu outre à 
MM. Feltz et Ritter — conrormément à ce qu'avaient déjà vu 
du resle MU. V. Dusch, Leydeu et quelques autres — que, 
îDJeclés (îaus le saag, à dose couceutrée. les acides^ biliaires 
déterminent chez les animaux des accidents nerveux plus ou 
moins graves. Nous aurous à examiner en temps et lieu si 
celte propriété des acides biliaires est ia cause de la produc- 
tion des phénomènes névropalhlques qui s'observent dans une 
catégorie de cas d'icLère désigués depuis longtemps, en raisoQ 
de ces accidents, sous le nom d'icLère grave. 

Je termine ici, Messieurs, celte élude analytique des prin- 
cipaux éléments de la bile. Je remets à une autre occasion , 
procbainc sans doute, l'exposé de quelques considératiODs re- 
lativement aux sels minéraux et aux matières grasses qui 
entrent aussi dans la composition régulière de ce liquide. 



Si nous étions astreints à nous conformer rigoureusement 
à l'ordre, eu apparence du moins, le plus logique., le moment 
serait venu de vous entretenir du rôle physiologique du pro- 
duit de la sécrétion biliaire. Déjà je vous ai prouvé, à prDpos 
do la choleslériue et des matières pigmentaires que, pour une 
part importante, la bile esl un liquide excrémentltiel. 

Ou peut assurer à ce sujet que, en sécrétant la bile, le foie 
j une action épuraloire sur le sang qu'il débarrasse de 
certains produits. Ce dernier rôle, d'après quelques auteurs, 
serait même le plus important (1). 

Il n'est guère douteux, toutefois, que la bile ne joue un rôle 
efficace dau.s la digestion, soil en favorisant l'absorpliou des 
graisses et des matières a'buminuldes. soit on raison de son 
action antiputride. La counaisfance de ces faits n'est nulle- 
ment à négliger dans la physiologie d'un bon nombre de lésions 
hépatiques et. à ce titre, elle nous concerne. Mais cette étude 
sera mieux placée, je pense, à l'époque où nous traiterons de 1& 
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rétention biliaire telle qu'elle se produit, par exemple, à la suite 
de l'oblitération du canal cholédoque . 



II. 



Actuellement, Messieurs, je croîs opportun de vous donner 
quelques renseignements sur les altérations que la bile peut 
présenter dans sa constitution physique ou chimique. 

Si Ton en juge par Timporlance justement accordée aux al- 
térations de l'urine dans la pathologie rénale, l'étude corres- 
pondante de la bile semble devoir offrir un grand intérêt. A 
priori, il ne parait guère douteux que, de même que les alté- 
rations physiques ou chimiques de Turine traduisent fré- 
quemment rétat anatomique des reins, de même aussi les al- 
térations du foie doivent entraîner des modifications corres- 
pondantes dans la constitution physico-chimique du produit 
de sécrétion biliaire. Mais il ne faut pas oublier que Texameu 
de ce dernier liquide est entouré de difficultés que le clini- 
cien ne rencontre paslorsqu*il s'agit de l'urine. On peut se pro- 
curer r urine presque à volonté, pendant la vie des malades ; 
la bile, au contraire, n'est obtenue pendant la vie que dans des 
conditions tout-à-faii exceptionnelles et, après la mort, il est 
possible qu'elle ait subi des aUérations cadavériques qui en 
rendent l'étude bien moins intéressante. Le fait est que l'his- 
toire des altérations de la bile est fort peu avancée, en quel- 
que sorte à Télat rudimentaire. Voici sur ce sujet, cependant, 
quelques données qui, je Tespere, ne vous paraîtront pas dé- 
nuées de valeur et suffiront probablement à vous faire recon- 
naître que ce domaine mériterait d'être exploré avec soin. 

A. La bile peut être altérée en premier lieu par suite de 
l'accroissement absolu ou relatif des divers principes qui en- 
trent dans sa constitution normale. Ces principes peuvent alors 
cesser d'être tenus en solution et se déposent au sein du li- 
quide sous forme solide. 
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a) C'est en parllculier ce qui arrive pour la cholestërlne 
quand il y a réteiilion ou stagnation biliaire, dans la vésicule, 
par exemple. Par suilo'de la conceniralicn du liquide biliaire 
et aussi de certaines modifie allons chimiques qu'il subit, la 
choleslérine apparaît dans ce cas, ainsi que M. ChevreuU'aliiiit 
remarquer dès 1824, sous la Torme de paillettes brillantes, ce 
qui n'a jamais lieu dans l'étal normal. 



i) Dans ces mêmes circonstances, la bilirubine peut se cou- 
créler, elle aussi, sous forme soit d'aiguilles cristallines, soit 
de masses amorpbes, putTéruleutes, s'agrégeaut do taçon i 
composer une pâle uoirûlre, qu'on Irouve quelquerois Tormant 
le moule interne des cauaui biliaires. 

Ces dépôts de cbolcsiérine et de matière colorante de la 
bile sont, pour ainsi dire, uu acheminement vers la forma- 
tion de calculs biliaires proprement dits. Ceux-ci sont com- 
posés, pour la majeure partie, d'un noyau central fofmé 
principalement de matière colorante et d'une zone radiée, 
constituée par de la choleslérine. Je ne m'arrêterai pas da- 
vantage sur la pathogénie des calculs biliaires, réservant pour 
plus tard celle étude. 

L'augmentation de la matière colorante a encore élé sigus- 
lée dans l'ictère par Scherer iGuulier); — celle des graisses 
a été mentionnée chez les tuberculeux où Gorup fiesauez 
aurait découvert des cristaux microscopiques de palmitioe 
;Gaulier). Je ue crois pas que, jusqu'ici, on ail noté l'accroïs- 
semeut pathologique du chifTre des sels biliaires. 



B. a) En opposition à l'accroissement des sels biliaires, 
leur diminution, eu même temps que celle des autres prin- 
cipes foudameulaus, a été reconnue dans la fièvre typhoïde. 
La bile, en pareille circonstance, est très-ténue, pâle, presque 
décolorée, et contient très-peu d'acides biliaires; par contre, 
la graisse s'y montre en abondance et OQ y observe quelque- 
fols de la leucine et de la lyrosine. 

Une composition plus ou moins analogue de la bile b été 
observée ; l" dans quelques autres maladies aiguPs, entre 
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autres la pneumonie et rhépatile des pays chauds (1); t^ dans 
des maladies chroniques, comme la tuberculose^ Taltération 
amylolde, le cancer du foie (Budd}. 

b) Ceci me conduit à vous parler de la bile toul-à-fait inco - 
îore^ que contiennent parfois les voies biliaires dans certains 
cas pathologiques. Ici, la matière colorante fait enlièrement 
défaut. Les autres principes, les sels biliaires persistent au 
moins en quantité suffisante pour s^accuser par leur saveur 
amère et par leur réaction spéciale. [Réaction de Petten- 
kofer^ . 

Ce sujet a été étudié avec beaucoup de soin par M. Ritter (2). 
Dans trois cas oii, chez l'homme, il a recueilli à Tautopsie cette 
bile incolore, le foie était envahi par une dégénération grais- 
seuse plus ou moins avancée. Il Ta trouvée encore chez un 
chien dont le foie était également stéatosé. Il n*est pas rare 
non plus d*observer cet état de la bile chez les oies gras- 
ses. 

M. Ritter, au sujet d'un malade qu'il a observé attentive- 
ment, relève quelques symptômes qui permettraient de re- 
connaître pendant la vie cette altération singulière de la bile. 
Les malades rendraient des excréments blancs, décolorés 
comme dans Tictère, mais sans avoir d'ictère. La quantité de 
graisse qu'ils rejettent par l'intestin serait en quelque sorte 
normale, contrairement à ce qui se produirait si Ton avait 
affaire à une rétention biliaire. En semblable occurrence, les 
matières fécales contiendraient de la taurine, ainsi que cela 
avait lieu chez le malade de M. Ritter et, de plus, les évacua- 
tions artificiellement provoquées fourniraient le moyen de 
recueillir un liquide dans lequel se trouveraient les acides 
biliaires et capable par conséquent de donner la réaction de 
Pettenkofer. 

Fort de ces données, très-intéressantes du reste, M. Ritter 
s'est cru en droit d'admettre que tous les faits relatés de 
liquide incolore observé dans les voies biliaires, à Tautopsie, 



(1) Uaspel. — Maladies de f Algérie j t. i, p. 262. 

(2) Journal de Vanatomie et de la physiologie^ 1874. 
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sont des exemples de tile incolore. Celle opinion est très-o 
tainement trop absolue. 

Déjà Prus avaitraitremarquer (O.dans un casd'oblilération 
proIoDgêe du caual cliolt^doque, l'exisleace, dans les voies bi- 
liaires, d'un liquide blanc, transparent, insipide, légèrement 
visqueux. Les failsdece genre ne sont pas rares {!); mais lie 
est un. cité par Frerichs (3), qui est surtout digne d'atteulion 
à cause du soin avec lequel le liquide a été examiné. Il s'agit 
d'une oblitéraLiou ancienne du canal cholédoque détertninée 
par un cancer de la tôte du pancréas. Les voies liiliaires [vési- 
cule, canaux cholédoque etiiépalique) étaient dilatées el ren- 
fermaient un liquide transparent, légèrement muqueux, un 
peu alcalin. L'acide nitrique n'y amenait aucune réaction ; il 
n'y existait pas trace de pigment biliaire. La réaction de Pet- 
lenkofer ne put être obtenue ; il n'y avait donc pas ta plus 
minime quantité de sels biliaires. Au microscope, on décoavril. 
nageant dans le liquide, un grand nombre de corpuscules mu- 
queux. L'acide acétique âl apparaître dans ce liquide incolore, 
un précipité gélatineux réaction de la mucine]. Ce liquide 
u'étaildonc pas de la bile incolore; il n'eu possédait aucun des 
caractères chimiques, ainsi que Cruveilhier l'avait déjà dé- 
claré (i) en parlant d'un cas ù'hyilropisie de la vésicule. La bile, 
longtemps retenue, se résorbe et un liquide séro-muqueux, 
sécrété par les parois, prend sa place. Quand une semblable 
accumulation s'eS'ectue dans la vésicule, ou 3 coutume de la 
désigner sous le nom A'hydropiste de la vésicule [hydropisit 
/ii/tfo). Sousle nom d'hydropisie des voies bi/iairaî. on désigne- 
rait, d'une façon générale, les cas oii ces voies renferment un 
liquide séro-muqueux pour les distinguer de ceux où, au con- 
traire, elles renferment de la bile incolore. 



(1) Fauconnsau-Diitresne. — La bile il tei maladies, la Mifm. de VAead. 
dt Mfd., lfH7. 

(S) Voir ealrn BUlreB : Moion. — Psthological SocitI-/, 1«T0. t. iiiï, 
p. 120, 

(3) FrerichB, Ut ril. 

[(j Aiict d'anal, palialtjigiie, W liTreiton, pi, tv. 
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Des altérations de la bile (suite). — Fonctioii désassi- 
mllatrice du foie. — Relation entre les altérations 
du foie et les modifications du taux de l'urée. 



SomiAiRE. -* Alt^atioDs de la bile : sucre, urée, acide urique; — cuivre, 
plomb, zinc, etc. — Des médicaments qui passent dans la bile ; — du ca- 
lomel; — albuminocbolie. — Altérations dues à la présence de corps 
figurés : vibrions, cylindres fibrineuxet épitbéliaux. 

Influence des lésions bépatiques sur la production de l'urée. — Fonction 
désassimilatrice du foie. — Historique : recherches de Prévost et Dumas, 
Bouchardat, Parkes, Murchison, Meissner, Brouardel, Fouilhoux. 

Cas dans lesquels il y a augmentation du cbi&e de Turée. — Cas dans les- 
quels il y a diminution du taux de l'urée. 



I. 



Messieurs, 

En terminant la dernière leçon, je vous parlais d'un 
second groupe ^'altérations de la bile, caractérisées par la 
présence dans ce liquide de substances qui sont étrangères à 
sa constitution normale. Les intoxications, les maladies dans 
lesquelles il y aune altération de la crase du sang, fournissent 
de nombreux exemples appartenant à cette catégorie. Sur cet 
Chabgot. 
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ordre de fails, oa doil â M. Mosler (1) un travail îuléressast, 
eu ce qui concerne surtout les données expérimen laies, 

1' Le sucre, c'est là une particularité digne d'ôlro signalée, 
qui u'existe pas à l'étal iiormn) dans la bile, s'y montre dftns 
les cas oîi le sang eu conlienl 3 sur 1000 ; pour que le sacre 
apparaisse daus l'urine, il faut qu'il y eu ail dans le sang & sur 
KjOO (Cl. Bernard, Cli, Robin). Suivanl Mosler. le sucre de 
canne passe plus rapidemenl et plus facilement dans la bile 
que ne le fait le sucre de raisin. 

i" L'urne n'entre pas. non plus, dans la eomposiUon ré- 
gulière de 1o bile. Eh bien, dans le choléra et l'albuminurie 
on l'y peut Irourer, selon M. Picard, en quantité relallTement 
cousidérable [0 gr.,30 pourlOoO). 

y Vacide urir/ue, chez les oiseaux (canards), doul on a lié 
les uretères, se rencontre eu forte proporlîon dans la bile soua 
la forme d'urate de soude et se dépose même à lélal concret 
sur les parois data vésicule du Gel. Ce fait de pathologie expti- 
rimentala comparée permel peut-Atr» de conprendre pour- 
.quoi l'acide urlque Hguru daus la composition de cerlains 
calculs biliaires. Il y aurait lieu aussi de rechercher du tnftma 
coup si la bile chez les goutteux ne renferme pas d'acide 
urique (2). 

4" On sait qu'un grand nombre de métaux et de métalloïdes, 
principalemeuL dans les cas d'intoxication chronique, se 
relrouveul dans le foie cl dans la bile. En léte se placent le 
cuitre qui, à la véritc, figura d'habitude, à l'état pliysiologiqua 
dans la bile, puis le plomb çl\e nue. Il estcurieux de rappeler 
que ces métaux, par leur présence dans le foie, n'occasioiH 
nentpas ordiuairemcut d'allératious pareucbymaleuses (3). 
M. Hirtz, cepeudaut, m'a dit avoir observé à la clinique de 
Strasbourg UQ cas où un épileplique, soumis durant long- 
temps à. l'emploi de l'oxyde de zinc, mourut à la suite de phé- 



(I) Anh. r.palh. Ânalow,. 1!J. iiil, p. IS. 

(t) Cbatcol. — Ndi« da 1« [radudiou <le Oarrad, p. OBO 

jl) KlfU. — PtU. AnUem., p. tiKi. 
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nomônes rappelant ceux de Tatrophie jaune aiguë du foie. 
A Tautopsie, on retira du foie une forLe proportion de zino 
métallique. 

L'arsenic eiVaniimoinc qui s'accumulent dans la bile et dans 
le foie produisent au contraire dans cet organe raltération 
granulo-graisseuse d'une façon très-accentuée. 

5<> C'est ici le moment de nous remémorer que, parmi les 
médicaments, Viodure de potassium, la térébenthine passent 
dans la bile, tandis que le sulfate de quinine et le calomel 
(Mosler) n'y passent point. A propos du calomel, il convient 
de faire remarquer que M. Scott (1) avait déjà reconnu, en 
opposition à une opinion vulgaire, surtout en Angleterre, que 
le calomel, loin d'avoir pour effet* d'accroître la sécrétion bi- 
liaire, la diminuerait au contraire. Et. quant à la couleur 
verte des fôces, qui avait fait croire à l'abondance de la bile 
dans l'exorétion, elle serait due tout simplement à la présence, 
dans les maiièraa fécales, de sulfure de mercure sous forme 
pulvérulente. 

d<» On sait de longue date que, dans certains cas patholo- 
giques, la bile contient une proportion plus ou moins élevée 
d'albumine (Thénarâ). Cette condition, désignée par Bouis- 
soQ sous le nom à!albuminocholiê (%), par comparaison avec 
rajbumlnurie, a été l'objet, dans ces derniers temps^ de la 
part de M. J. G. Lehmann (3) d'une étude spéciale fondée sur 
Vexamen de cent cas. Voici, d'après cet auteur, quelles sont 
les principales circonstances dans lesquelles la bile contient 
de Talbumine. 

a) Dans les congestions hépatiques consécutives à une 
gène de la circulation abdominale, par exemple le fo%$ mMS^ 
code (12 fois sur 18) ; -^ è) Lor8q[ue le fais est gras ou anémique 
(0 fois sur 7), ainsi que l'avaient déjà reconnu Thénard, 



(l) BeMs Artkives, t. i, p. 209. 
^2) Fauoonneau-Dufresne, lot 
(3) Centralblatt, 1867, p. 712. 
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Bouissoa et le chimiste Lehmann; — c) Daus la maladie de 
Brlght (16 fois sur 37). 

Eu revanche, l'albuminocholie fait défaut, au dire de J. 
Lehmann, dans l'hépatite inlerslilielle, le foie amyloïde, la 
carcÎQome et !e caucroïde du foie. Il importe de relever, à ce 
propos, que, suivant Mosler, l'injection d'une nolable guantilé 
d'eau dans le sang a pour résultat de faire apparaître l'albu- 
miue dans la bile eu môme temps que daus l'urine : alors, oa 
e à la fois nue alèuminocholie et une albu: 



Un dernier groupe à'alierations liliaires comprendra cel- 
les qui résultent de la présence daus la bile de divers corps 
figurés. Je ne ferai que mentionner les vibrions, parce que je 
me propose d'en parler plus longuement dans la suite ; même 
daus les conditions vitales, on les trouve daus la bile des ani- 
maux chez lesquels on a produit une rélealtoo biliaire en 
liant le canal cholédoque. Dans les expêrieuces de ce genre, 
doDl je vous ai parié précédemment, ta bile, accumulée dans 
les voies biliaires, examinée au moment où ranimai venait 
d'être sacrifié, contenait des vibrions. Nous verrons un pou 
plus lard l'iutérât qui s'attache à cette particularité. 

Je signalerai aussi l'existence de cyliridres dits fibrituus et 
de cylindres épithéliaux , correspondant aux produits sot- 
logues si connus dans la pathologie urinaire et qui peuvent 
se rencontrer également dans la bile. Les premiers ont été 
vus par Hokitansky daus les voies biliaires de malades morts 
du choléra et du typhus. On a observé des masses muqueuses 
dans les petits conduits biliaires chezdes individus qui avaient 
succombé à l'empoisonnement par le phosphore (0. Wysset 
Ebstein) (1) et ou s'est appuyé sur leur existence pour expli- 
quer l'apparition de l'ictère daus les cas de ce genre. 
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Les cylindres épithéliaux peuvent se former dans les voies 
biliaires, s'en détacher et pénétrer jusque dans la vésicule bi- 
liaire où ils semblent pouvoir devenir le centre de formation 
de calculs biliaires. C'est ce que démontre une observation- 
publiée par M. Thudicumdans son Treatise on Oallstones (Lon- 
don, 1863, p. 6^) : au centre de plusieurs calculs de la vésicule 
biliaire, on trouvait un noyau pulpeux qui, lavé, se présentait 
sous la forme de filaments cylindriques offrant des branches 
latérales avec des ramifications dichotomiques et représentant 
par conséquent d'une manière évidente le moule interne de 
canaux biliaires de dimensions diverses. Il y aurait à recher- 
cher si une pareille altération n'est pas souvent l'origine du 
développement des altérations biliaires. 



III. 



J'en ai fini avec ce que je voulais vous dire concernant 
les altérations delà bile. Actuellement, ainsi que je vous l'ai 
annoncé, je vais traiter d*un chapitre nouvellement introduit 
dans la pathologie hépatique. Il n'a pas encore trouvé place, 
que jesache,danslestraitésclassiqueset pourtant, Messieurs, 
si je ne me trompe, le fait capital qu'il met en relief est appelé 
dans un avenir prochain à éclairer d'un jour nouveau plu- 
sieurs points de la physiologie pathologique du foie. Je veux 
parler de l'influence remarquable qu'exercent certaines lésions 
du foie sur la formation, et consécutivement, sur l'élimination 
des produits fondamentaux de la désassimilation et de l'excré- 
tion azotée, à savoir l'urée et Tacide urique. En ce qui con- 
cerne^ par exemple, la première substance, il parait établi 
que certaines lésions hépatiques ont pour effet d'accroître, 
dans des proportions plus ou moins considérables, le taux de 
la production d'urée dans les 24 heures, tandis que d'autres 
lésions entraînent au contraire un abaissement plus ou moins 
accentué de ce chiffre. Et pour répondre immédiatement à 
une objection qui se présentera nécessairement à votre esprit, 



^ 
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c'est bien la lésion hépatique seule qu'il faut iueriminer, car 
lesobsertatioDsiûToquées sont de colles olil'oa a tenu corapl6 
des iuHueuces vulgaires capables de modifier la quantité de 
l'urée ; telles sont l'alimentation, les lésions rénales, la fièirre, 
etc., etc. 

Ce Tait, évidemmeiit d'une importance majeure pour la 
lliéorlc et la pratique des maladies du foie, nous a été rév*)< 
tout d'abord par l'observation clinique. Les observations dont il 
s'agit ont conduit naturellement ô penser que. dans les condi- 
tions normales, le foie exerce par excellence une fonction dont 
autrefois on ne l'avait pas cru rhargt'. Celte fonction a pour 
rôle principal la formation de l'urée et de l'acide udque et, en 
conséquence, pour plus do commodité, on pourrait la désigner 
BOUS le nom de fonction désassmilalrice. Quelques physiolo- 
gistes ont éléamenés eusuitoa chercher la vérification de cette 
vue dans les conditions expérimentales. Plusieurs renseigne- 
ments intéressants ont été obtenus dans celte voie. Les docu- 
ments sur lesqueisje me propose d'appeler votre attention 
appartieunen: donc, d'après cela, à deux catégories distinctes: 
1» faits d'ordres cliuiqua el nécroscopique; 1" faits obsurés 
chez les animaux el appartenant plutôt à l'ordre espérimeo- 
tel. 



<■' Avant d'entrer dans l'exposé des faits cliniques, je crois 
devoir commencer par un mot d'historique. Ce n'est gufera 
que depuis la publication d'un travail fort Instructif (i) do 
M, G. Meissner, qui a pu mettre à profit les importantes ob- 
servations de Frerichs sur les altérations de l'urine dans l'atro- 
pliie jaune aiguo du foie, qu'on s'est occupé avec un peu de 
suite de la relation qui existe entre les altérations du foie et 
les modiiioQlions q'ie subit le taux do l'uréé. Mais, bien anlé- 
riuurement ù ce travail, en France et en Angleterre, la reli- 
tion dont il s'agit avait été entrevue. Ou la trouve déjà men- 
tionnée, par exempte, dans te célèbre mémoire de MM. Prévost 
et Dumas 12\ < Tous les chimistes savent, disent-ils, que l'o- 
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rine des malades affligés d*hépatit6 cbronique, oontlent peu 
ou point d'urée, ce qui semble prouver que les fonctions du 
foie sont nécessaires à sa formation. » 

Bncoreen France, dès 1846, M. Bouchardat (4) a affirmé 
cette relation d'une façon plus nette. A propos d'une observa- 
tion très-curieuse d'augmentation du chiffre de l'urée, sur- 
venue dans le cours d'une affection hépatique, cet auteur 
émet l'opinion n qu'il existe certainement une relation qu'on 
trouvera un jour entre les fonctions du foie et la production 
de l'urée. » En 1867, une observation nouvelle (2) fournit à 
M. Bouchardat 1 occasion de revenir sur cette idée et son travail 
est plus complet sur un point que ne Ta été ultérieurement 
celui de M. Meissner. Il reconnaît, en effet, que certaines lé- 
sions du foie produisent une augmentation de la production 
de Turéc^ tandis que d'autres lésions du même organe, eu 
déterminent la diminution. M. Meissner, lui, ne parait con- 
naître que les faits du second groupe. 

Quoi qu'il en soit, les auteurs qui, dans ces dernières années 
ont repris avec activité ce sujet intéressant sont, en Angle- 
terre, M. Parkes et M. Murchison (8); en France, M. Brouardel 
(documents inédits) et M. Fouilhoux dans une dissertation 
inaugurale recommandable (1874.) 

Le taux de l'urée, dans les affections hépatiques, peut, ainsi 
que je viens de le dire, être modifié de deux façons tout op- 
posées. Tantôt, en effets il y a une exagération plus ou moins 
considérable du chiffre moyen de l'urée rendue en 24 heures; 
tantôt, au contraire, il y a une diminution ou parfois même 
une suppression de l'excrétion d'urée. Ceci me conduit ù 
vous rappeler que, d'après les documents français, le chiffre 
moyen de Turée pour la France — cela dépend sans doute sur- 
tout du mode d'alimentation — oscille entre 23 et 30 (Gh. Ro- 
bin). Le chiffre 30 et des chiffres supérieurs donnés par beau- 
coup d'autres étrangers seraient trop élevés pour ce qui nous 
concerne. 



(1) Annuaire de thérapeutique , 1846, 

(2) Ihid,y 1867. 

(3) Funet tonal Dérangements of the Liver, 1874. 
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A. Les faits du premier groupe soul relatifs à des cas 
dans lesquels, autant qu'on eu peut juger d'après les phéoo- 
mèues cliniques, le foie n'est pas le siège de lésions organi- 
ques graves. Il y a lieu de croire qu'il s'agit là particulière- 
meut d'un simple trouble fonctionne!, d'une liypérémie ac- 
tuelle, analogue à ce qu'où observe dans uu certain nombre de 
cas de diabète. 

Dans deux cas d'iclére spasmodique, apparu à la suite d'une 
cause morale, sans rcacliou fébrile, M. Bouchardat (i] a ob- 
servé les chinres suivants : dans le premier cas, il a trouvé 
]a proportion énorme de 133 gr. 6 d'urée, daus les 24 heures; 
la quantité s'est maintenue à ce niveau pendant trois ou qua- 
tre jours. — Dans le second cas. de même que dans le pre- 
mier, il yavait absence de fièvre (le pouls était à B6i, de l'ano- 
rexie, etc.; lecbifl're de l'urée a été de GTgr. 2 dans les 2 i heu- 
res. — Fourcroy et 'Vauquelin avaient déjà annoncé |160(>; 
que, dans l'ictère, l'urine pbut contenir une forte proportion 
d'urée. 

U. Brouardel s'est attaché depuis longtemps ù l'étude de ces 
questions (2). Dans un Mémoire qu'il u bien voulu me com- 
muniquer, il annonce que, dans cinq ou six i-as d'ictère spas- 
modique qu'il a examinés au point de vue que nous envisa- 
geous, l'urée des 14 heures a été constamment augmentée du- 
rent les premiers jours. 

M. Fouilhoux i,ioc. cit.) rapporte sous le nom de conges- 
tion hépaiinue une observation qu'il vaudrait peut-ôlre mieux 
caractériser du nom d'hépatite et dans laquelle il y avait eu 
frisson suivi de fièvre, des douleurs vives à la région hj'po- 
cboudriaque, se réveillant par la palpatiou, et une augmen- 
tation de volume de l'organe. Daus ce cas, le chiffre de l'urée 
s'est élevé pendant plusieurs jours aux chilTres considérables 
de 43. 4S, 47 et 54. 

C'est le moment de vous faire remarquer. Messieurs, que 
suivant toute vraisemblance, certains cas d'azolurie liés au 



(ï) Voir un lrata.l léceM de M. Urousrdi 
*up(, dam lu Ârchi'cti àt pk^iMùgit, Mit. 
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diabète relèvent peut-être d'une affection congestive et irri- 
tative du foie coïncidant avec une suractivité fonctionnelle de 
l'orfrane et déterminant du même coup Texagération de la 
fonction glycogénique et celle de la fonction désassimilatrice. 

B. Les faits du second groupe, ceux dans lesquels il y a 
une diminution plus ou moins prononcée de la production 
d'urée sont peut-être plus frappants encore que les précé- 
dents. D'après la relation des faits cliniques et surtout d'après 
les autopsies, il y a lieu de conclure que ces faits se rappor- 
tent, en général, à des lésions destructives et plus ou moins 
profondes du parenchyme hépatique. Ainsi, les lésions qui 
eu traînent le plus communément la diminution du chiffre de 
Turée sont : l^^ Les lésions diffuses attaquant dans toute son 
étendue le parenchyme du foie, comme l'atrophie jaune 
aiguë, la cirrhose vulgaire ou 2^ des altérations circonscrites, 
mais ayant détruit sur un ou plusieurs points^ dans une 
grande étendue, le parenchyme hépatique. Tels sont le can- 
cer du foie, les kystes hydatiques, Tabcès des pays chauds ; 
3® Nous verrons tout à l'heure qu'une simple lésion fonction- 
nelle, transitoire du foie, celle qu'il subit dans la colique de 
plomb, et qui se traduit par une diminution de toutes les di- 
mensions de l'organe, peut amener momentanément une dimi- 
nution prononcée du chiffre de l'urée. 

a) Envisageons en premier lieu le cas où le parenchyme du 
foie est lésé à peu près uniformément, dans toute l'étendue 
de l'organe, d'une façon lente et progressive, comme on l'ob- 
serve, par exemple, dans la cirrhose vulgaire. 

Il y a longtemps qu on a écrit, mais sans preuves bien ré- 
gulières, que Purée diminue dans l'urine des malades atteints 
d'hépatite chronique [Rose, Henri (de Manchester), Berzélius, 
Prévost et Dumas.] En pareille circonstance, Andral et Fre- 
richs avaient indiqué plutôt une exagération de la proportion 
d'urée. Mais leurs observations ne sont pas significatives 
parce qu'ils ont opéré sur de simples échantillons et non sur 
l'urine des 24 heures. 

Aujourd'hui, nous possédons à cet égard des documents 
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précis cl siilTisamment nombreux pour permettre d*établîr 
comme une règle que le taux de l'urée des Si heures est tou- 
jours diminué d'uue feçou très-uotable, dans les cas de cir- 
rhose un peu avancée. En outre des observations de M. 
Murchison, nous pouvons signaler par exemple : 1" Ua cas 
de M. Hirne, consigné dans sa thèse par M. Fouilhoux (1874) : 
l'urée est descendue à 10 ou M gr. et même à s ou 6 gram- 
mes; 2" un groupe important de six observations recueillies 
par M. Brouardel et possédant, par conséquent, en ce qui a 
trait particuilèrement à ]a détermination clinique et nécrosco- 
pique, toutes les garanties désirables. Il s'agit, dans tous ces 
cas, de la cirrhose airophique, observée dans la période de 
l'ascilo. L'urée des 34 heures, cher, les malades, n'a jamais dé- 
passé 9 grammes ; elle n'a atteint ce chitTre qu'une fois. Sou- 
vent, elle est descendue à 3 grammes et une fois à 1 gr. 88. 

Ainsi que cela pouvait être aisément prévu, le taux de l'urée 
diminue éRaîemenl dans la cirrhose hyportrophique. C'est ce 
que démontre une observation relatée dans la thèse de M. 
Hanoi. Dans cette observation qui a été prise dans le ser- 
vice deM.Bucquoy, l'analyse de l'urine a été faite par M. 
Byasson. Le chilïre de l'urée, dans les !4 heures, a oscilla 
entre 4 et grammns. 

i) Dans une seconde catégorie, je placerai le cas de des- 
Iruclion partielle lente d'unu grande partie du pareuchyœe 
hépslique. Je citerai une observation do Vogol (l) qui, bieu 
qu'elle soit ancienne, n'en e^t pas moins intéressante. Le ma- 
lade était affecté d'uu cancer qui avait envahi la presque to- 
talité du foie. Les ciiiffres de l'urée des 24 heures ont été de 
G, 7 et a grammes. 

Je signalerai encore un cas de kyste du foie ayant fait dis- 
paraître la majeure partie du lobe droit et l'ayant réduit à uuo 
sorte de Coque mince. Cette observation, insérée dans la tliè&e 
de M. Fouilhoux, app: rlient à M. Hirno. Le taux de t'urée a 
toujours été au-dessous de la normale et quelquefois très-bas. 



DIXIÈME LEÇON. 

Fonction désassimilatrice du foie. — Relations entre 
les altérations du foie et les modifications du taux 
de l'urée [suite). 



Sommaire. — Destruction du parenchyme hépatique suivant un mode aigu 
ou suhaigu. — Hépatite ; variations du taux de l'urée. 

Lésions hépatiques diffuses à évolution rapide ou suraiguô : abaissement du 
taui de Tur^e; — apparition de la leucine et de la tjrosine. — Atrophie 
jaune aiguë du foie. 

Fièvres intermittentes symptomatiques en général; — fièvre intermittente 
hépatique : ses causes, ses caractères ; — analogies avec la fièvre inter- 
mittente simple; différences. — Observation de M. Regnard : marche 
de la température ; — oscillations de la courbe de l'urée. — Observation 
de M. Brouardel. -^^ Interprétftlioti de ces faits. -^ Recherches do 
M. Meissner. 



Messieurs, 

Avant d'aller plus loin, je dois terminer i'inyentaire des 
faits pathologiques propres à mettre en relief riniluenoe re- 
marquable qu'exercent certaines lésions du foie sur la forma- 
tion de Turée. L'autre jour, au moment de nous séparer, je 
vous citais des exemples de destruction partielle, mais éten- 
due du foie, dans lesquels on avait observé un abaissement 
remarquable du chiffre d*excrélion de Turée des 24 heures. 
Il s'agissait de lésions à évolution essentiellement chronique 
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(cancer, kysles hydaliques). ActueUement, je Tais vous par- 
ler de fails coDstlluaut un groupe à part, une troisième caté- 
gorie, et dans lesquels la dGslrucliou du parenchyme est éga- 
lement partielle el étendue, mais s'opère suivant un mode 
aigu ou subaigu. Dans ce cas, rabaissement du chiffre de 
l'urée nous paraîtra d'autant plus intéressant que raHeclion 
hépatique qui est en jeu est généralement accompagnée d'un 
appareil fébrile plus ou moins intense. Or, une des consé- 
quences habituelles de la fièvre, dans les conditions ordi- 
naires, est, vous le savez, d'entraîner une augmentation du 
taux de l'urée. 

Un médecin anglais très-aulorisé en pareille matière, 
M. Parkes, avait, il y a une trentaine d'années déjà, observé 
dans l'Inde que l'hépatite propre à ces climats s'accompagne 
lantAl d'une exagération du chiffre de l'urée, tantfit. au cod- 
traire, d'une diminution considérable de ce chiffre \_\}. 

La comparaison des faits avait amené M. Parkes à admettre 
que, dans les cas où l'urée était augmentée, l'hépatite était 
caractérisée seulement par une hypérémie inflammatoire, 
tandis que dans ceux où le chiffre de l'urée était diminué le 
parenchyme du foie avait été envahi par un volumineux 
abcès. L'auteur avait même formulé son opinion d'une façoa 
très-accentuée en disant que l'abaissement du taux de Turée 
était alors " proportionné à l'étendue de la destruction de l'élé- 
ment sécréteur par l'abcès. <• 

Tout récemment, M. Parkes a eu l'occasion d'étudier en 
Angleterre, au même point de vue, un vaste abcès du foie, et 
il a reconnu que le chiffre de l'urée était très-has, bien que le 
e eut la tiôvre et continuât à s'alimenter, deux causes 
qui, dans toute autre circonstance, eussent amené certaine- 
ment un accroissement du chiffre de l'excrétion d'urée. 

J'en viens, Messieurs, à une quatrième catégorie de cas. Ja 
range sous ce chef les observations de lésions h-<patiques dif- 
fuses, à évolution rapide ou même suraiguë. 

a) Je parlerai en premier Heu de la eoUqut de plomb, à la - 
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quelle j'ai déjà fait allusion. Trois fois, durant la période des 
coliques, — alors que le foie, ainsi que Ta montré M. le pro- 
fesseur Potain, est rétréci dans toutes ses dimensions — 
M. Brouardel a vu Turée descendre au chiffre de trois gram- 
mes, tandis que, dans les intervalles, ce chiffre s*éleyait à 12 
ou 13 grammes. 

h) Encore d'après M. Brouardel, réitération du foie (dégéné- 
ralion granulo-graisseuse diffuse), déterminée dans lescon- 
ditions expérimentales chez ranimai par des injections répé- 
tées d'huile phosphorée entraînerait unahaissementdu chiffre 
de l'urée. Je dois vous faire remarquer que ces résultats sont 
eu opposition avec ceux qui ont été ohtenusparM. Bauer dans 
des circonstances analogues (1). C'est donc une question à 
reprendre ; nous y reviendrons d'ailleurs en temps et lieu 
à propos de la stéatose phosphorée. 

c) Mais un fait non douteux, c'est qu'Use produit un abais- 
sement notable du chiffre de l'urée, malgré la persistance de 
Vilivation du chiffre thermique^ dans certaines maladies fébri- 
les graves, telles que la variole, la fièvre typhoïde et le ty- 
phus, lorsque surviennent les lésions hépatiques de la dé- 
génération granulo-graisseuse diffhse, si souvent observées en 
pareil cas. i^ Ainsi, chez un malade atteint de variole hé- 
morrhagique, alors que la température se maintenait à k(y* ou 
40^, 5, M. Brouardel a constaté que le chiffre de l'urée était de 
4 gr. 3, et de t gt., 8. — 2o M. Murchison dans plusieurs en- 
droits de son important traité : On continued Fevers of Oreai 
Britain (2) a fait la môme remarque au sujet de la fièvre ty- 
phoïde et du typhus fêter. Et il attribue l'abaissement du taux 
de l'urée dans ces maladies à Taltération dégénérative diffuse 
du parenchyme hépatique (3). M. Murchison fait remarquer 
on outre que, dans ce cas, l'urée est suppléée en quelque 
sorte par la présence de la leucine et de la tyrosine. 

(Q Mais c'est siu*tout dans Vatrophie Jaune aiguë du foie. 



1| Ztitê, fUr Biologie, vu, Bd. Mûnchen, 1871. — (%) Londoiiy 1868. 
3) Foiutional Diseatu ofthêZiwff p. 83. 
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comme j'ai eu Voccasloa de le siF^nalar précédemment, que U 
dimiuuliou de l'urée est frappante. Ou aail que ta lésion pro- 
pre à celle maladie consista eu une rapide allémliou destruc- 
tive des cellulâs hépatiques daus toute l'étendue du toie. C'esl 
à Frcrichs qu'on doit lacouuaissauce de cette modiilcatiou re- 
marquable de la sécrétlou uriuaire, accompaguemeul néces- 
saire, suivant lui, de l'atrophie jaune aigulj du foie. Celle mo- 
dihcalioo, d'après Freriohs.se traduit par une dimiuuliOQ très- 
acceuluée del'urée etdel'Qcide uriquu, par une dlminutiondes 
sulfates et des phosphales, et par l'apparitiou, daosle? uriues 
concentrées, de la Icuciue el de la lyrosine en furie proporUoa. 
Bien que l'affoc- 
|r-OL lioQ dont 11 a'agil 

|l4^-«\ Eoil assez rare, les 
'*- ' ' râsuUaU aaaoncés 
par FrerichB oalélé 
plusieurs fois coii- 
firmés. Je riterai 
eulre autres, à ce 
propos, les observa- 
tions de Schmei»- 
9er(l), de Bouchard 
(3).deHabfirahoii(3), 
enfin une observa* 
liou iutéressaute re- 
latée par M. Murchisou (4) : Elle montre que dans l'atrophie 
jaune aiguti du foie, la leucina et la lyrosiiie peuvent faire dé- 
fauldana l'urinerecueiHioduraulla vie el se retrouver cepea- 
daulaprés la mort sous forme crislalliue, uou-seuIemenL dans 
te foie mais encore daus l'épaisseur du parenchyme du reia, 
M. Frerichs, ainsi que je vit- ua de le relever, semble cioiisi- 
dérer l'étal de l'uritie qui vient d'être ludique, comme parU- 
cuUèremeut propre à l'atrophie jaune aiguB du foie. C'esl évî- 




■. - Tyr 



(i) Oaîtile Hibdomtuiairt. ISJS, p- K. 

ai Palluilafji and Trtatm*al ofDituKti af Ih Lifi 

11) Diieaitiofttt litif, p. !ïl, 
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demment use erreur. U me suffira pour le prouver de yous 
renvoyer aux observalions de M. Murchison sur la ôôvre ty** 
phoïde et le typhus. Je vous rappellerai aussi les observations 
de M.Harley (On Jaundice, London, 1853, p. 80} relatives à un 
cas de rétention biliaire cbro nique couséculive à un abcôs de 
la têle du pancréas. Dans ce cas, le foie était de couleur olive 
et un peu atrophié. On avait remarqué pendant la vie que le 
chiffre de Turée avait diminué en même temps que la leu- 
ciue et la tyrosine apparaissaient dans les urines. On re- 
trouva après la mort ces mêmes substances^ dans le paren** 
chyme du foie, sous forme de cristaux. 

Nous allons étudier maintenant un cinquième groupe de cas 
d'aiTections hépatiques dans lesquels Turée diminue tempo- 
rairement dans les urines en même temps que la leucine et la 
tyrosine y apparaissent ; ces faits cependant n'appartiennent 
pas plus que les précédents à Tatrophie jaune aiguë du foie. 

Il s'agit ici d'une forme particulière de fiiwr^ intermittefU^ 
sympiomaiique. Vous savez qu'on indique quelquefois sous ce 
nom les fièvres composées d'accès, à retour plus ou moins 
régulier, séparés par des intervalles apyréliques, lorsqu'elles 
ne relèvent pas de rintozioation palustre. 

On appelle assea communément aujourd'hui la fièvre en 
question : fièvre inkrmitteniû héptUiqùe, C'est qu'en effet elle 
se rattache aux lésions des voies biliaires, avec altérations 
concomitantes du parenchyme hépatique. Senac et Sœmme* 
ring (1) la connaissaient déjà. Monneret l'avait parOûlemeni 
reconnue. J'ai eu à la Saipé trière l'occasion fréquente de l'étu- 
dier et de recueillir à son sujet quelques observations non-* 
velles qui ont été consignées dans la thèse de M. Magnin (i). 
Je ne veux pas entrer actuellement dans le détail des faits 
qui doivent un Jour nous arrêter longuement ; je relèverai 
seulement, pour le moment, ce qui suit : 

10 Dans la plupart de ces cas, il y a oblitération des voies 



(1) S. Th. Sœmmering. — De concrementis hiliariis carporis Humani 
trajedi ai mœnum^ 1795. 

(2) Jk fntlqnêi ueid$tUt dû la UiAiêse biliairt, Paris^ 1860. 
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biliaires, soit par un calcul, soit par toute autre cause cancer 
de la lële du pancréas, etc.) et entre autres réteutioQ de la bile. 
Les canaux hépatiques sont dilatés et en même temps prû- 
senlent des signes d'irritation iDflammaioirc prononci 
(Angiocholité), Le parenchyme hépatique est, d'une fs; 
concomitante, plus ou moins profondément altéré. 

2" Les accès fébriles ne se reproduisent pas avuc la régula- 
rité presque mathématique qui s'observe dans ta fiitirt in- 
termitlente tmljiaire ; mais en ouire que, comme dans la fièvre 
intermittente simple, les accès sontséparés par des intervalles 
apyrétiques, ils sont marqués encore par une élévation brusque 
et très-prononcée de la température centrale ; {4U, 41 degrés), 
avec algidilé extérieure, et accompagnement fréqueot da 
divers symptômes qui rappellent les accès pernicieux. 

3° J'ai été amené à penser, et j'essayerai bientôt de justifier 
cette hypothèse, que cette lièvre intermittente hépatique a 
son point de départ dans une intoxication spéciale déterminée 
par te développement dans les voies biliaires remplies par la 
bile stagnante et profondément altérée d'une substance pyré- 
logène particulière. 

Vous avez pu remarquer loul-à-l'heure les analogies qui 
existent cliniquemenl entre la fièvre intermittente simple 
l'intermittente hépatique ; je vais vous faire reconnaître mi 
tenant qu'une différence radicale les sépare sur un point. 

Je vous rappellerai ea premier lieu que la fièvre intermii 
tente vulgaire est, de toutes les maladies fébriles, celle daiwi 
laquelle la concordance des courbes de ta température aveo 
celles de l'excrétion d'urée est la plus Tacile à mettre en relief, 
en raison de la succession régulière des périodes fébriles et 
des périodes apyrétiques. Vous n'ignorez pas (i) que pendant 
toute la durée du paroxysme fébrile, l'urée se montre consi- 
dérablement augmentée (de un tiers au plus), relativement à 
la période apyrétique, malgré que pendant celle-ci l'alimen- 
tation ait pu être reprise, tandis que la diète au contraire aura 
été observée pendant toute la durée de la fièvre. 

Ce qui vient d'être dit de la fièvre intermittente simple, o^j 
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peut la répéter de la fièvre inlermittenle des tuberculeux [da- 
près !es obs. de JocUmaun, Traube el quelques autres). Je ne 
saurais vous dire s'il en est de même égalemeut, relalivemeDt 
à la fièvre intermilleute qui accompagne quelques afTectioDS 
des voies uriiiaires(tièvre intermiiteiile cyslo- néphrétique) el 
qui forme en quelque sorte le pendant de la fièvre hépatique. 
Nous ne possédons pas malheureusement, quant à préseul, 
queje sache du moins, d'observations ad hoc, je parle d'ob- 
servalionsrégulières. 
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dire (pie les jours ou la lempéralure s'élève, le taux de l'uréa 
diminue d'une façou coireapondaale. Or. c'est absolument le 
coulralre de ce qui aurait lieu, s'il e'agissaiL soit de la fièvre 
ju ter mi Lieu te simple, soit des diverses formes hépatiques de la 
fièvre lulermllleute symplomalique, étudiée sous ce rapport. 
Ainsi, dans les pùriodes d'apyreilo, avec uue température 
de il'.i, vous voyez le chiffre de l'urée des ï4 heures osciller 
enlre 14 et 20 gr, Les jours de fièvre vous avez avec une 
température de 40'', — 7 gr. d'uri'i! ; avec uue température de 
41" — 8 gr.; avec 40",8 — 4 gr. Il importe de remarquer que ces 
jours-là, ou a constaté, toutes les Tois qu'on l'a cherchée, 
la présence de la leuciue et de la tyrosiue daus les urines. 

Comment interpréter ce fait? Eu me fondant sur tout ce 
qui précède, je proposerai l'esplicalion suivaule, bous loules 
réserves, bien enteudu. Le foie, source et foyer principal 
de la production d'urée, dans les conditions normales, exa- 
gère momentanémeul sa foaction daua les conditions de la 
fièvre, mais sans diâvier du type normal, el ainsi se produit 
uue Bugmentaliou du chiffre d'urée excrétée. Il euestaJusi 
toutes les fois que le parenchyme hépatique est aualomique- 
inent sain. Mais s'il présente, au contraire, des altératious 
plus ou moins profondes, alors la scène chaugc. Sous l'in- 
fluence de l'excitation diitermiuée par l'action du poison 
pyrétogène, le processus de désassimilalion azolée s'exalte 
comme dans le cas précédent, et, en fait, la température s'é- 
lève; mais les produits do cette désassimilation opérée par 
un organe altéré sont imparfaits ; l'urée ne se produit qu'en 
proportion minime et, à sa place, il se forme des substances 
moins élevées dans la série, à savoir la leucine et la lyrosine, 
lesquelles passent en dernière analyse dans les urines. 

Celte intéressante observation u'esL pas isolée, lo trouve, en 
effet, dans la note qui m'a été remise par M. Brouardel, et à 
laquelle j*ai fait déjà de si larges emprunts, l'histoire d'un cas 
qui peutAlre résumé ainsi qu'il suit: Coliques liépaliques 
datant de loin, et suivies, depuis cotte époque, d'ictère perma- 
nent. Il y a trois mois, les coliques qui revenaient do temps 
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à autre ont élé remplacées par une série d'accès fébriles in- 
termiUents, inaugurés par un frisson. Sn môme temps, le 
foie a commencé à subir un certain degré d'atrophie. Or, 
voici ce qu'apprend l'étude de l'excrétion de l'urée. Le chiffre 
des 24 heures qui, habituellement, est de ii à 12, décroit régu- 
lièrement aux approches des accès, et le jour même il descend 
à 6 gr. 6, — 4 gr . 60. Vous voyez qu'en somme les choses, dans ce 
cas, se passent exactement comme elles se sont passées dans 
l'observation de M. Regnard, en ce qui concerne du moins l'ex- 
crétion d'urée, n n'est pas question de leucine ni de tyrosine 
dans l'observation de M. Brouardel, mais il est devenu tout-à- 
fait vraisemblable, par tout ce qui précède, que ces produits 
eussent été rencontrés dans les urines si on les y eût cher- 
chés. 

Je termine ici, Messieurs, l'exposé, malheureusement un 
peu long, des faits pathologiques propres à mettre en 
lumière le rôle remarquable que jouent les altérations du 
foie, dans la production et l'élimination de l'urée. A ces faits 
on peut, ainsi que je vous l'ai laissé pressentir, en ajouter 
d'autres, recueillis dans les conditions expérimentales, c'est- 
à-dire chez les animaux, et qui plaident dans le même sens 
que les observations pathologiques. Ces faits sont peu nom* 
breux encore, mais tels qu'ils sont, ils ont bien, vous allez le 
reconnaître, leur signification. 

C'est à M. G. Meissner que sont ducs les principales de ces 
observations. Nous les trouvons consignées dans son travail 
publié en 1W6 (1), travail que j'ai déjà cité. 

M . Meissner a été conduit à rechercher si le foyer de for- 
mation de l'urée n'est pas dans les viscères et en particulier 
dans le foie ; contrairement à l'opinion vulgaire, il a été con- 
duit à cette idée par des observations antérieures faites sur 
des oiseaux et qui lui avaient montré que l'acide urique qui. 
chez ces animaux, est le plus grand produit de désassimilatio- 
azotée, se trouve en forte proportion dans le foie. 

On sait que chez les mammifères l'urée existe à l'état nor- 



(l) HemWê £eiticL, hà. 31, p. 144. 
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mal iin peu parloul, dans les liquides de l'organisme. On I^ 
trouvée dans le sanf;, dans la lytnpbe el Je chyle (Wurtz), 
dans la sueur, la salive, le liquide cérébro-spinal, elc. 
forme-t-elle au sein de ces liquides, ou au coutraire se. produll- 
elle dans les organes solides, dans les llssus. Le l'ail est que, 
suivant les observalious do M. Meissner, celle substance ne se 
trouve ni dans les muscles, ni dans tes poumons. Mais on ta 
trouve cerlainemenl dans te foie, ainsi que lleynsius ei 
Stockvis l'avaienl déjà annoncé, en se fondant, à la vérité, sur 
des preuves peuconvaincanles. Les quantités d'urée trouvées 
dans le foie par M. Meissner peuvent être remarquables, 
si l'on lient compte de la grande solubilité de celle substance. 
Ainsi elle s'élevait à plusieurs ceuUgrammes dans le foie d'un 
chien, el l'urée recueillie dans ces recherches provenait bien 
du parenchyme hépatique lui-même el non pas du sang qui 
l'imbibe, car les animaux mis en expérience avaient élé tués 
par hémorrhagie, el, de plus, on avait eu soin de laver l'orgaoe 
plusieurs fois à l'aide d'un courant d'eau passaul dans les 
vaisseaux avant de le soumettre à l'analyse. 

Le foie par cola môme paratl donc élre un foyer important, 
le principal peut-être, de la formation de l'urée chez les mam- 
mifères. Du foie, i'urée passe dans le sang; nous savons qu'on 
ne la rencontre pas dans la bile, du moins dans les conditions 
normales [i). 

hes rûsullats obtenus par M. Meissner ont reçu l'appui d'ex- 
périences, instituées par M. Cyou.{Ceatralèlatt, 1870, p. 880). 
Le foie d'un animal récemment lue esl délaché du corps et 
rapidement placé, suivant la méthode de Ludwjg, dans un 
milieu dont la température rappelle les conditions vitales. Oo 
fait passer par la veine porte le sang de l'animal qui a servi 
à l'eipérience, et l'on recherche par l'analyse si, en traversant 
le foie, il s'est chargé d'urée. 

Voici le résultat de deux expérieuces : 



[t] M. Munli B avancé récems 
roieci qu'il n'y ■ pia lieu, par < 



dsl'urt». [CmlrûtilaU. 1B70, n" S, p. 
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• 

ire Expérience, — Sang qui n'a pas traversé le foie sur 

100 ce ' 0, 09 g. 

Sang qui a passé une fois 0, 14 

2« Expérience, — Avant de passer 0, 08 

Après avoir passé une fois 0, 14 

Après avoir passé quatre fois. 0,176 

L*auteur en conclut qu'il y a production réelle et rapide 
d'urée dans le passage du sang à travers le foie. 

Tel est pour le moment, messieurs, le contingent de l'expé- 
rimentation. Isolées, sans doute, ces données ne sauraient 
avoir une valeur absolue, définitive, mais elles acquièrent in- 
contestablement une réelle importance, lorsqu'on les met en 
présence des données, très-significatives déjà parelles-mèmes, 
fournies par Tobservation clinique et Fanatomie pathologique 
combinées. 



ONZIÈME LErON. 



XnHuence des altérations hépatiques sur ta fonna- 
tlDD et réUmlnatlon de l'acide urlque. 



SouuAiBK. — Del'Bcids urique. — Excrétion Dormile. — 

de l'acide urique dans la ssng [tes gouUtux ; litliâmie ou uricAnîe. — 
SémouiitrBtinn de 1b présence de l'acide urique daos le sang à l'eut phy- 
siologique i — »H producrliDn dans le [aie. — DépBla d'urate de sando 
daas la goutlc. — Alldraliout du foie chei les goutteux. — Iat1uenc« 4a 
foie «ur l'uric^tnio des goutteux. — Goutte cousjcutïvo eux IMuns du 
foie. — ^Dal'acido urique dans iesuriuia. — Gravelle urique. 
Du gl}'cogène et de la iouctiou glycogéuique du foie. — CBract^res du glj. 
ropc-up. — Sa pri^icuce riaus le foie. — Difficullfi Je eu constatalion. — 
Rota du foie à l'égard dea substances amytoïdes et du sucre. — Du diabète 
alimenUire. 



Messieurs, 



Pour 611 finir avec les considéretiODS de phystoloffie patholo- 
giqne dans lesquelles je me suis engagé â propos dti roie, je 
dois eulrer dans quelques délails relativement à l'inQueiica 
que paraissent avoir certaines lésions hépatiques sur la for- 
ffialiOQ et l'élimination de l'acide urique et aussi relativenie&t 
ô ce qu'on appelle la fonction glycogénique. 
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Je commencerai par ce qui concerne Vaeidô %rique. Je 
vous montrais, Messieurs, dans la précédente leçon, comment, 
à en juger d'après Tensemble des faits pathologiques et d'a- 
près quelques faits de l'ordre expérimental, le foie paraît être 
le principal laboratoire où s'effectue le travail de désassimila- 
tion des matières albuminoïdes. Le grand produit de ce pro- 
cessus complexe, chez les mammifères, c'est Turée, substance 
éminemment soluble qui, chez Thomme sain, est représentée 
chaque jour, dans Texcrétion urinaire, par le chiffre de 20 à 
30 grammes. 

Mais l'urée n'est pas, vous le savez, le seul produit formé 
dans ce processus de la désassimilaUon azotée. U convient de 
tenir compte de V acide wrique^ substance qui appartient chi- 
miquement et physiologiquement à la môme série que Turée, 
moins oxydée que celle-ci et moins soluble. 

Vous n'ignorez pas non plus que l'excrétion de Tacide 
urique, pour les 24 heures, est représentée seulement, chez 
l'homme bien portant, par le chiffre comparativement minime 
de gr. bO environ dans les 24 heures. Toutefois, Tacide 
urique est appelé dans de certaines circonstances patholo- 
giques — c'est là le point de vue qui nous attache particuliè- 
rement, — à jouer un rôle important. Il me suffira, pour ûxer 
votre esprit à cet égard, de citer^ à titre d'exemple, la goutte, 
j'entends la goutte véritable, dans laquelle l'acide urique, sous 
forme d'urate de soude, s'accumule dans le sang et figure, 
comme élément essentiel,dans toutes les productions patholo- 
giques qui relèvent de cette maladie. 

En quoi ce grand facteur de la goutte, l'accumulation de 
l'acide uric[ue dans le sang, ou, ainsi qu'on l'appelle encore, 
la Hthémie ou Vurieémie (i) a-t-il rapport au fonctionnement 
du foie? C'est ce que nous devons rechercher maintenant. 

A. La théorie que nous avons soutenue au sujet de la forma- 
tion de l'urée, nous pouvons la reproduire à propos de la for- 



(l) L'appellation très-appropriée à'urieémie a été proposée pour la première 
fds, je crois, par M. le professeur Vulpian. 
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malion de l'acide urique el l'étayer sur des argumeuls de n 
ordre. 

En premier lien, il convient de faire ressortir que l'acid 
urique de même que l'urée, existe dans le sang des mamm 
fèrea à Véial normal, bien que en quauLilé fort minime. L'ani 
lyse chimique décèle sa préseuce daus le foie nonpliis en prt 
portion miuime, mais en proportion notable. C'est là un fs! 
mis en lumière par MM. Cloella, Scherer Stokvis depuis long' 
temps et, plus récemment, par M, Meissuer dans le travail qa 
je -vous ai déjà indiqué. Sans doute, le foie n'est pas le seu 
viscère où l'acide urique ail été rencontré. Maintes fois. ] 
exemple, on a signalé sa présence dans la rate; mais, c'a 
dans le foie seul qu'il parait se trouver en assez forte propoi 
tion et d'une façon couslanle. 

C'est principalement chez les animaux comme les oiseaux 
où l'excrétion d'acide urique remplace en quelque sorte celU 
de l'urée, que l'existence normale de cette substance, dan 
le foie, est le plus tacile à démontrer. On doit à M. Meissnef 
8ur celte question, une série de rechercbes iotéressantea 
Dans un cas. le chiffre de l'acide urique trouvé chez le pouU 
8 été de gr. 3t pour 500 gr. de foie et, dans un autre, 
gr. Il sur 298 gr. C'est là, vous le voyez, Messieurs, i 
chiffre élevé, si l'on considère surtout que les autres organo 
les muscles en particulier et les poumons, n'ont pas présent 
de traces d'acide urique. 



a. Dès maintenant, vous constatez que le foie paraît désJgi 
comme l'un des principaux foyers de la production de l'aci* 
urique. Cet acide se trouve là en même temps que l'urée i 
j'ajoute ceci en passant, que plusieurs autres produits de 
désassimilation azoti^e. entre autres i'hypoxanlhine. la xai 
thine, !a leuciae, sans compter l'urée elle-même. Il est ra 
marqiiable quela créatinine qu'on rencontre dans les muscti 
(suc musculaire) fasse défaut dans le foie. La tyrosine, 
trairement a ce qui a lieu pour la leuciae, u'existe pas di 
le foie normal. Elle parait être décidément un produit de < 
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sassimilation pathologique ou encore un produit cadavérique 
(Racljewesky) (1). 

p. Mais nous ne devons, quant à présent, nous occuper que 
de Tacide urique. Recherchons donc ce que nous enseigne la 
pathologie hépatique en ce qui concerne la formation de cette 
substance. 

J'invoquerai tout d'abord le cas accentué de la goutte que 
je signalais tout-à-rheure. L'acide urique, accumulé dans le 
sang, ainsi que je le rappelais et comme Tout établi les inves- 
tigations de M. Garrod, exerce là une action prédominante. 
C'est pour ainsi dire la matière de la maladie [materies morH), 
De plus, on le retrouve dans toutes les altérations locales 
goutteuses, à titre d'élément essentiel. Permettez-moi d'entrer 
à cette occasion dans quelques développements bien propres 
à frapper votre esprit. 

i^ Dans la goutte articulaire, la lésion locale est caracté- 
risée par la présence, sous forme cristalline, de dépôts d'urate 
de soude dans l'épaisseur des cartilages diarthrodiaux. Cette 
infiltration uratique des cartilages ne se voit pas seulement 
dans la goutte chronique, elle existe dans la goutte aiguë, 
dès le premier accès, suivant la remarque de Garrod. Après 
le cartilage, les ligaments, le tissu-cellulaire sous-cutané, les 
gaines tendineuses, la peau elle-même, subissent les infiltra- 
lions d*urate de soude qui se dessinent sous l'aspect de 
^Ati^et produisent alors les déformations caractéristiques 
tout-à-fait difi'érentes de celles qui prennent naissance en 
conséquence de l'arthrite sèche. Le cartilage et la peau de 
l'oreille externe sont des points où. se dépose souvent l'urate 
de soude qui se présente, en pareille circonstance, sous l'ap- 
parence de petites concrétions blanches, particularité qu'on 
utilise fréquemment pour le diagnostic. 

2* L'urate de soude se rencontre encore chez les goutteux 
sous forme concrète dans les viscères, sur la face interne de 



(l) Centralblatt, 1866, p. 405. 
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l'aorte, dans l'épaisseur des valvules du cœur, dan» l'Intérieur 
du reiu, e( mdme dans les feuillets de la dura-in<>re spinale, 
ainsi que l'a vu il y a peu de temps M. Ollivier \i). 

Je n'insiste pas, c'en est assez pour mettre an évidence le 
rAle remarquable de l'urate de soude dans la pathologie de la 
goutte et des accidents goutteux. 

T. Il E'egil maintenant de s'a^^surerei lo foie participe à ce 
drame morbide et en quoi il y participe. Je ne sache pas 
qu'on ail, jitsqu'icl, décrit des altérations anatomlques du 
(oieparticulières chez les goutteux. Mais nous possédons un 
certain nombre do documents, peu remarqués il est vrai, 
quant à présent, et mentionnant dans la goutte l'esistence de 
lésions li)Jpaliques fonctionnelles assez accusées. 

Ainsi, la plupart des bons auteurs qui ont écrit aur la 
goutte n'ont pas manqué de citer la présence, à titre d'ecci- 
deut prémonitoire des accès de goutte, d'une tuméfaction pas- 
sQgiiro du foio, marquée par le développement de l'hypo- 
choudrcdroit et le^ signes ordiuoires révélés par La percus- 
sion et la palpation. M, W. ûairduer. dans son Ti'aiti de te 
ffouUe (p. 171), est, sous ce rapport, trùs-oxplicile. Scuds- 
more (2), d'ailleurs, avait déjà fait cette observation et il ro- 
lalo un cas dans lequel pendant trois mois l'accès de ^utte 
eveit été précédé par uno tuméfaclion du foie, accompagnée 
de troubles dyspeptiques très- prononcés. Dans une bonne 
dissertation sur la goutte Gi'. il. Galticr Boissière rapports 
comment il a maintes fois observé sur lui-mëmo,cet accroU- 
sement temporaire du volume du foio qui préludo aux ac- 
cès. 

La répétition fréquente de ces hypérémies périodiques 
semble pouvoir, à la lougun, occasionner une tuméfaction per- 
manente qu'il n'est pas très-rare d'observer chez des sujets 
atteints de goutte chronique, ainsi que l'ont fait remarquer 
Scudamore et M. Galtier Boissière. 



il) Commun icBl ion o 
a) TntiU de 11 gottl 
(3)P«rU, I8S(I, p. Il 
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Or, Messieurs, cette tuméfaction, cette lésion fonctionnelle 
hépatique, prodrome des accès, coïncide arec un autre phéno* 
mène qui lui donne une signification particulière. Je veux 
parler de Taccroissement de la proportion de Tacide urique 
dans le sang qui, suivant les recherches de M. Garrod, com- 
mence à se produire dans la période qui précède l'apparition 
des accès de goutte. C'est, remarquez-le bien, seulement 
dans les cas de goutte invétérée que rurioémie existe d'une 
façon permanente. Dans les cas ordinaires, Taccumulation 
pathologique d'acide urique, cliniquement révélée par le pro- 
cédé du fil, s'observe pendant la durée de l'accès et s'efface 
dans les inlervalles. Il est vraiment digne d'attention de voir 
que cette accumulation s'accentue déjà quelques jours ou 
plusieurs semaines avant l'accès, c'est-à-dire dans le temps 
même où se produit l'hypérémie hépatique prémonitoire sur 
laquelle j'insistais il y a un instant. Il n'est pas possible de ne 
point reconnaître, après tout ce que je viens de dire, l'exis* 
tence d'une relation entre les deux phénomènes. Selon toute 
pTobabilité, c'est en conséquence de la lésion fonclionnelle du 
foie que l'acide urique, formé là en excès, s'accumule dans 
le sang et la saturation qui se produit ainsi, à un moment 
donné, parait contribuer à provoquer le développement de 
l'accès. 

Cette production exagérée d'acide urique se fait-elle dans 
la goutte aux dépens de celle de l'urée, c'est ce qu'on ne sau- 
rait décider actuellement, faute de recherches positives è cet 
égard. 

Sans méconnaître le rôle du foie dans la production de l'uri- 
cémie des goutteux, rôle qui a été très-ingénieusement mis 
en relief • ^out^ Hke diabètes, is the result of a fonctionnai 
dérangement of the Hver* (loc. cit., p. 71), par M. Murchison dans 
ses Intéressantes leçons sur les lésions fonctionnelles du foie,ll 
faudrait se garder de l'exagérer. Une condition spéciale favorise 
dans la goutte l'accumulation de l'acide urique dans lesang^ 
c'est l'existence ordinaire, en pareil cas, d'un vice fonctionnel 
du rein qui, ainsi que l'a établi M. Garrod, a pour effet de 
maintenir au-dessus de la normale, d'une manière habituelle, 
le taux de l'acide urique excrété, non seulement dans le cours 
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des accès de goutle. mais encore dans leurs iotervalles, 11 
importe de tenir compte de ces deux Tacleurs qui. agissant en 
quelque sorte ensensioverse. coucoureulcepeDdaut vers le 
mâme but. 

S. Il esl un chapitra appartenaut aussi à l'bistoire de !■ 
goulle où le rOle du foie dans la production de l'uricémie 
peut encore, ce me semble, élre bien rais en relief. Je 
veus parler de la goutte saturnine. Vous n'ignorez pas que 
la gouUe tophacée la plus accentuée, en dehors de toutes 
les coaditions classiques qui l'engendrent chez les gens 
aisés, peut survenir chez les saturnins par le fait même de 
rintosicalion dont ils souffrent. Or, on sait, d'un c&té par 
les travaux de M. Oarrod. que l'acide urique s'accumule fad- 
lemenldaus le sa/ig chez les saturnins alors mémo qu'Us ne 
sont pas, à proprement parler, atteints de goutte et l'oa sait, 
d'autre part, que chez eus le foie dont le parenchyme est im- 
préguéde plomb fonctionne d'uue fa^on anormale. Ajoutons 
que, d'après les recherches de M, Garrod. les préparations 
saturnines auraieul pour effet de partager eu partie la fono- 
Uon éliminalrice durein â l'égard de l'acide urique, et nous 
aurons énumérê un concours de circonstances bien propres 
à expliquer le développement relativement fréquent do la 
goutte chez les saturuius (0. 

*. S'il est vrai, comme cela paraît démontré par les considé< 

rations qui précèdent, quecerlainea lésions fonctionnelles dO 
foie aient pour résultat de produire la lithéraie et consécutive- 
ment, quelquescirconstances aidant, la goutte proprement dite, 
celle-ci devra survenir, à litre d'affection symptomatique, cod- 
sécutive à diverses lésions matérielles du parenchyme hépati- 
que qui, sans supprimer le fouctionuement régulier de l'or- 
gane, sont capables pourtant de le modifier profondémeut, lA 
réalité dosfails de ce genre ne me paraît guère douteuse; tou- 



(,l] Plusieurs observstiniis nuuvelles ije gi 
pu Wilks daus 0»/i Hotp. Htyorli, lfiT5 
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tefois ellen*a pas été jusqu'ici relevée comme elle le mérite. 
Je puis citer cependant deux cas observés dans le service de 
M. Bucquoy et consignés dans la thèse de M. Hanot (1). • L'un 
de ces cas est relatif à la cirrhose hypertrophique; dans le 
second, il s'agit d'un ictère chronique dont la nature n'a pas 
été déterminée. Dans les deux cas, il y avait des dépôts 
tophacés aux doigts de la main et des concrétions d'urate de 
soude occupaient les oreilles externes, signes univoques de 
l'affection goutteuse. 

Sans aller jusqu'à la goutte.il est possible que l'uricémie ou, 
si vous aimez mieux, lalithémie avec ses conséquences variées 
se montre dans différentes affections où l'existence d'une 
lésion soit fonctionnelle et superficielle, soit organique et plus 
ou moins profonde, soit aisément démontrable. La présence 
fréquente dans les urines de sédiments d'acide urique cris- 
tallisé ou d'urates amorphes fortement colorés par le pigment 
urinaire, ou d'urates amorphes formés peu après l'émission 
est généralement considérée à juste titre comme une des ré- 
vélations cliniques de cette espèce d'uricémie. Dans quelques 
cas, les malades rendent par la miction une gravelle micros- 
copique ou de petits calculs d'acide urique, déjà constitués 
dans les voies urinaires. Parmi les lésions organiques du foie 
où elle se rencontre, je me bornerai à mentionner la cirrhose 
et parmi les lésions fonctionnelles cet état particulier du foie 
que les Anglais désignent assez communément sous le nom 
de torpeur (Torpor of ihe Ziver) et qu'ils considèrent avec 
raison comme un des phénomènes avant-coureurs de la 
goutte. 

A ce sujet, il n'est peut-être pas hors de propos d'insister 
sur ce fait, que la formation d'un sédiment plus ou moins 
abondant d'urates amorphes, ou d'un dépôt d'acide urique 
cristaUin, dans les urines, peu de temps après l'émission, ne 
saurait prouver que l'excrétion de cet acide est augmentée 
d'une manière absolue. Des urines chargées de semblables 
dépôts peuvent, en réalité, ne contenir que des proportions 



(l) Loc, cit., p. 55. 
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d'acide unque relalivemenl faibles ou même très-noUtbl«- 
ment au-dessous du laux normal. L'oligurie fébrile, un haut 
degré d'addilii des uriiies, tel qu'on le reoconlre, par exem- 
ple, dans cerlaius Hais dyspeptiques (Prout. Brodie, Budd'i. 
sont, eulre autres, des conditions qui suiliaenl frùqucmmenl 
à délerminer la prompte formation des sédiments doal il 
s'agjl, sans qu'il y ait élévation du chitTre do t'acida urique. 
D'un autre cAté, il est aussi parfaitement établi, par les traraux 
de Bence Jones et ceux plus récents de Uartels, que des 
urines qui ont conservé leur transparence, même longtemps 
après l'émission, renferment quelquefois une forts proportion 
d'acide urique. 

Par conséquent, une analyse méthodique portant sur la 
totalité des uriues. rendues dans les vingt-quatre heures, 
permettrait seule do décider d'une mauiôro positiva si le 
chiffre de l'acide urique s'est élevé, abaissé, ou enfin s'il s'est 
maintenu dans les limites de l'état normal. Il importerait 
mâme, suivant en cela le précepte de Parkes et de Itanke, d« 
répéter cet examen pendant une série de cinq ou six Jours ; 
car il est démontré que l'excrétion de l'acide uriquo s'opère. 
Iras- commune m eut, d'une manière irrégulièrement intermit- 
tente, et diffère trés-uotablemeut dans les circonstances les 
plus variées, non-seulement aux diverses époques de la 
Journée, mais encore d'un jour à l'autre. 

Lorsque les dépôts d'acide urique cristallisé ou d'urates 
amorplios se forment non plus après l'émission, mais bioD 
dans l'urlno contenue dans un point quelconque des voies 
uritiaires. et a plus forte raison, lorsque les malades rendenl 
du gravier, ou est très-souvent porté ù admettre que l'adde 
uriquo existe eu excès dans l'organisme et est excrété en 
proportion anormale- Mais ici encore la conclusion n'est cer- 
tainement pas toujours légitime. Ce résultat peut, en e(Tel, 
Atre déterminé par des causes toutes locales et entièrement 
indépendantes de la diathèse urique, telles, par exemple;, 
qu'une inOammation catarrhale de la vessie, des reins ou des 
bassinets (Brodie, Hayer). J'ai eu l'occasion d'examiner à plu- 
sieurs reprises, sans pouvoir y constater la moindre trace 
d'acide urique, le sérum du sang et la sérosité de vé^icatoires 
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proyenant de sujets non goutteux, qui rendaient habituelle- 
ment, en même temps que l'urine^ des petits cristaux ou des 
concrétions plus ou moins volumineuses d'acide urique. Plu- 
sieurs auteurs admettent qu'en pareille circonstance il se 
développe, au sein môme des voies urinaires, une fermen- 
tation acide de Turine analogue à celle que subit ce liquide, 
dans les conditions normales, un certain temps après rémis- 
sion (J. Scherer, Vogel). L'acide libre, ainsi produit, détermi- 
nerait4aus les deux cas, la précipitation de la presque totalité 
de Tacide urique contenu dans les urines. 

Quoi qu'il en soit, on ne saurait nier que la gravelle urique 
puisse se montrer liée quelquefois à Texistence d'un excès 
d'acide urique dans le sang (Rayer). Mon ami M. le docteur 
Bail m'a communiqué l'observation d'un homme âgé d'une 
cinquantaine d'années, et qui rendait fréquemment, à la suite 
de coliques néphrétiques violentes^ de petits calculs d'acide 
uriciue. Un vésicatoire ayant été appliqué sur la région épi- 
gastrique, la sérosité fut recueillie dans un verre de montre 
et additionnée de quelques gouttes d'acide chlorhydrique. Il 
s'y forma rapidement de très-nombreux cristaux rhomboé- 
driques d'acide urique. Cet homme n'avait jamais éprouvé 
aucun des symptômes de la goutte articulaire ; les urines ne 
renfermaient pas trace d'albumine. Il faut sans doute rap- 
porter à cette seconde catégorie la plupart des cas où la gra- 
velle urique précède l'apparition de la goutte, et lorsque 
celle-ci est établie , alterne visiblement — bien que , le 
plus souvent, à de longs intervalles — avec les manifesta- 
tions articulaires (1). 



(i) Consultez : Scudamore, loc. cit. — Rayer, Traité des maladies des 
reins. Puis, 1839, t. i, p. 04, 107, 108. — Prout, On stomaeh and rénal 
diêêosês. Loadon, 1848, p. 104. — J. Scherer, Untersueh. lur pathologie. 
Hddelberg, 1843, § 1, p. 17. — Brodie, Leçons sur les maladies des organes 
urinaires, traduites par J. Patron. Paris, 1845, p. 251, 278. — Parkes, On 
wrins. Londonl8M, p. 218. — Ranke, Âusseheidung der Eamsàurs. Mûn- 
chen, 1858. — J. Vogel, in Virehow's Handbuch der pathologie und Thérapie, 
IV Bd., 2 Abth., 3 Hcft. p. 561. — Bartels, Hamsâurs Ausscheidung in 
Krankheiten^ in Deutsch Archiv. f\\r Klinisehe Medicin, 1 Bd., 1 Heft., 
p. 13. Leipzig 1865. — Beale, De Vurine, etc. Paris, 1866, p. 121, 171, 107, 
406. 
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Je m'aperçois an peu lard que je me suis laissé entraî- 
ner fort loin à propos de l'acide urique et de la goutle, de telle 
sorte qu'il me reste fort peu de temps pour vous parler du 
glycogène et dsla fonction glycogénique du foie, A. toulpreo- 
dre, il n'y a pas lieu de le regretter : C'est un sujet, en effet 
queVenseignemeut de M. Cl. Bernard, le grapd inilialeur dans 
ce domaine, a depuis longtemps rendu classique parmi nous. 
D'ailleurs, nous aurons l'oceusion de le rencontrer de nouveau 
dans le cours de nos études lorsqu'il s'agira des altérations 
du foie chez les diabétiques. 

Vous savez que le glycogène, qu'on appelle encore sooamy- 
line ou hépatine, est une substance chimiquement analogue â 
l'amidou et doutl'esistence dans le foieaélé démontrée en I8SG 
par M. Cl. Bernard. Elle se présente dans le laboratoire sous 
forme d'une poudre blanche, légère, amorphe, qui, sous l'in- 
fluence de la teinture d'iode, se colore en brun acajou; mise 
eu contact avec la salive, la diastase, le tissu du pancréas, elle 
se transforme i )" eu dextrine, 2" en glycose tout-à-fait sem- 
blable au sucre de raisin. Vous n'avez pas oublié que le gly- 
cogène occupe dans le foie la cellule hépatique et vous savez 
aussi sous quelle apparence il s'y révèle à l'examen micros- 
copique. 

A ne considérer que l'adulte, c'est surtout dans le foie qu'on 
trouve le glycogène. Il ne faut pas ignorer toutefois ({ue quel- 
ques auteurs en ont signalé dans les muscles. [Observations ' 
de Mac Donnell chez les oiseaux, de Nasse et Weiss chea les 
lapins (i;] . Ou rencontre le glycogène dans les leucocytes vt- 
vanls (Hoppe Seyier) : dans les cellules eu voie de développe- 
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ment [chondromes, épilhéliomes (Ranvier)J. Enfin, M. Abeles 
prétendait tout récemment (1) en avoir trouvé dans la rate, les 
poumons et les reins chez le chien. Mais toujours est-il que c'est 
dans le foie que le glycogène existe en abondance et en perma- 
nence et c'est à propos du foie seulement qu'il peut être ques- 
tion d'une fonction glycogénique. 

La proportion de glycogène dans le foie varie suivant des 
conditions physiologiques bien connues et sur lesquelles il 
n'est pas nécessaire d'insister et aussi suivant diverses condi- 
tions pathologiques. Il importerait de connaître et de déter- 
miner exactement les variations du dernier genre chez fhomme. 
Malheureusement, le glycogène est une substance qui, en ce 
qui concerne l'homme, n'arrive pas jusqu'à l'anatomo-patho- 
logiste. Spontanément, soit au moment de la mort, soit peu 
après, elle disparait en se transformant en sucre. En fait de 
glycogène chez l'homme, on n'a guère de notions que sur ce- 
lui qu'on a pu recueillir quelquefois chez les suppliciés. Je 
vous ai montré l'autre jour un échantillon de cette provenance 
que M. Cl. Bernard, avec la plus grande obligeance, avait bien 
voulu me confier. 

Si les variations du glycogène, dans les maladies, ne peu- 
vent pas être constatées post mortem^ les modifications que 
subit la fonction glycogénique, sous l'action de diverses lé- 
sions du parenchyme hépatique sont cependant susceptibles 
de se révéler durant la vie, d'une façon indirecte, en produi- 
sant, comme nous le dirons tout- à-rheure, une forme parti- 
culière de glycosurie. 

Je ne m'arrêterai pas à envisager la fonction glycogénique 
dans son ensemble; je me bornerai à y relever un épisode 
qui nous intéresse particulièrement. 

Il est prouvé par les expériences les plus variées que le gly- 
cogène prend naissance aux dépens des substances albumi- 
noldes fournies par la digestion ; mais il est aussi parfaite- 
ment établi que les matières amylacées, transformées en gly- 

(I) Centralblatt, 1876, p. Si. 

Chargot. 8 
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CDse dans la digcslioD, <iugmeiileQl remarquablement la p 
porliou de glycogèue contenu dans le foie. Le rôle du foî( 
d'après M. Cl. Bernard, en ce qui regarde les subslaucQ 
amyloldes et le sucre, est doue le suivant : i 11 relieuL fixe I 
modifie le sucre digéré dans l'inteslin (1) en l'aujenanl à l'âla 
de glycogèue. i Eleucore : 'Le foie empêche ou modère l'eulr 
du sucre alimentaire dans le sang. >■ 

Ce rôle parliciilier du foie, à l'égard du sucre apporta par l 
sang de la veine porte, a été depuis longtemps mis eu évldeai 
par M. Cl. Bernard dans une espiirience Irès-galsipsaiite. 1 
l'onîujecle une soluliou de glycose dans la veioe juguItUf 
(l'un animal, le sucre passe dans les uriue^. Si, au conlrain 
le sucre esl iujedé par la veine porte, il est am^të par le Tail 
el n'apparaît pas dans les urines. Ces eipùriences out él& t 
cemment rfpélÉes et confirmées par M. SchiJppfer (>). 

Dans ces expériences, le foie est supposé normal. 
à prévoir qu'uue altération profonde du parenchyme, eu i 
dihaut les conditions an a tomo- physiologiques de la cellu) 
aurait pour effet d'annihiler la fonction glycogéuique. D'où i 
résuite que le sucre, provenant de l'alimeutaliou aœylacél 
n'étant plus fixé dans le foie sous forme do glycogèae, davr 
passer sous forme do sucre à travers la glande hépatique f 
arrivera dans le torrent circulatoire pour en élrcélimJDé,t<)Qi 
jours sous forme de sucre, par les reins. 

Les prévisious da la physiologie expérimentale ont e 
réalisation dans le domaine de lacliuique.UnmédecindisUugq 
des hôpitaux do Lyon, M.Colrat, a eu l'idée que les sujets,^ 
sont atteints de lésions diffuses graves du parenchyme hépa' 
tique, doivent être, sous le rapport de la digestion des maUéra 
sucrées, dans les conditions oii se trouve un animal auquè 
du sucre est injecté dans la veine jugulaire. Il cite, en effet, 
trois cas de cirrhose, dont deux avec autopsie, et un cas ' 
blitération des voies biliaires dans lesquels le sucre eu [ 
, portion notable apparaissait régulièrement dans les urtnei 
pendant la périodo de digestion des féculents. reproduîsaQl 



(l) JcFM du cmiri icieBlifigiifi, 1Ï7Ï-I8Î3. 
(i) Arckiv fW Ssp. Patiologif, 1873. 
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ainsi les conditions de ce que M. Cl. Bernard appelle la glyco- 
surie aîimeniaire, par opposition à la glycosurie résultant de 
la transformation exagérée du glycose en sucre (1). 

A son tour, M. Lépine s'est récemment attaché à provoquer 
en quelque sorte expérimentalement ce diabète alimentaire, 
chez des sujets qu'on soupçonnait être affectés d'une lésion 
grave du parenchyme hépatique. L'expérience —il s'agit d'une 
expérience clinique — a consisté à faire prendre aux malades 
de 300 à 500 grammes de sucre. Dans trois cas de cirrhose 
confirmée, le résultat a été de produire, en efiet, une glycosurie 
qui. dans un cas môme, s'est prolongée six jours après l'inges- 
tion du sucre (2). On conçoit qu'il y ait là une donnée à utiliser 
pour le diagnostic. Les maladies abdominales qui n'intéres- 
sent pas le foie, ou les altérations du foie qui n'affectent pas 
gravement le parenchyme, d'une façon diffuse, ne produiront 
pas le diabète alimentaire. 

Dans la prochaine séance, j'entrerai, Messieurs, dans le do- 
maiAe 4q Tanatomie et de la physiologie pathologiques spé- 
ciales en commençant par l'histoire de la lithiase biliaire. 



ri] Couturier, Thèse de Paris, 1875. 
(2} Gazette médicale^ n^ 11, mars 1876. 
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De la lithiase biliaire. 
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Messieurs, 

Ainsi que je vous l'ai aunoQcé, dous allons eatrepreodre 
aujourd'hui l'histoire de la liihiasf biliaire. Cette dénomi- 
nation embrasse non-seulement la description des coacré- 
tions Tormiies aux dépens du produit de la sécrétion biliaire, 
mais encore celle de divers accidents morbides dus à la pré- 
sence de ces concrétions (1). A notre point de vue, c'est sur. 
tout le côté anatomique que nous devons envisager; loutefois, 
nous aurons soin de ne pas négliger l'étude du mécanisme, 
ou autrement dit la physiologie pathologique des accidenta 
morbides très-variés que provoquent les cholétithes. 

Pour vous faire pressentir, dès l'origne, l'intérêt qui, pour 



(1} Uci]iiin, — Patkotagit il 
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VOUS, s'attache à l'histoire des concrétions biliaires, je ferai res- 
sortir, en premier lieu, que c'est là une des lésions les plus 
vulgaires qui se puissent rencontrer. « La production des cal- 
culs biliaires, dit Gruveilhier, est une des lésions les pluscom- 
munesde l'espèce humaine » (i). Et il invoque à ce propos le 
témoignage de tous les médecins qui ont observé à la Salpé- 
trière, asile consacré, pour une bonne partie, vous le savez, 
aux femmes âgées. Le fait est q[ue, d'après mes observations, 
conformes sur ce sujet à celles de Gruveilhier, les calculs bi- 
liaires se voient très-vulgairement, dans le quart des autop- 
sies environ, qui se font dans cet hospice. 

Gruveilhier ajoute, à la vérité, un peu plus bas la phrase 
suivante : « Il est rare qu'un calcul urinairene se révèle pus 
pendant la vie par quelques accidents plus ou moins graves, 
tandis que dans Vimme7ise majorité des cas les calculs biliaires 
ne sont reconnus qu'à l'ouverture du cadavre. « D'après cette as- 
sertion, les concrétions biliaires sont donc présentées surtout 
comme un objet de curiosité anatomique et cette circonstance 
serait bien propre à atténuer Tintérôt que leur étude pour- 
rait inspirer au praticien. Rostan et Beau qui, eux aussi, 
avaient observé à laSalpétrière, ont déposé à peu près dans le 
môme sens que Gruveilhier. Beau, plus particulièrement, 
s*est efforcé de dépouiller, si Ton peut ainsi parler, la lithiase 
biliaire de tous ses attributs cliniques, en cherchant à établir 
entre autres que, dans la plupart des cas, les accidents qu'on 
rapporte vulgairement, sous le non de coliques hépatiques, à 
la migration d*un calcul ne sont autre chose qu'une espèce de 
névralgie qu'il appelle hépatalgie et qui se produirait indépen- 
damment de la lithiase biliaire. 

Je me vois obligé. Messieurs, de déclarer que l'opinion de 
mes éminents prédécesseurs à IstSalpétrièreest beaucoup trop 
absolue et qu'elle ne saurait être, tant s'en faut, acceptée saus 
réserve. Certes, chez les vieillards, la lithiase biliaire demeure 
fort souvent latente ; la colique hépatique, en particulier, se 
montre très-rarement chez eux dans son type de parfait déve- 



(l) Traité d'anatomie pathologique^ i. i\^ p. 167. 
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loppement ; mais une observation alleniive la fall reconnallrs 
frêqui-mmeol chez eux è l'état fruste, embryonnaire en quel- 
que sorte et, ainsi que j'ai essayé de le prouver dans le temps, 
ce n'est pas là un des ëpisodes les moins Intéressants de Ib 
pathologie sénile. En ce qui concerne l'adulte, qui oserait 
aoulenir que la colique hépatique, occasionnée par les calculs, 
est vraiment une alleclion rare ? Pour démontrer qu'une (elle 
assertion sérail erronée, il me suffira de relever en deux mots 
les résultais de la pratique, assez longue d'ailleurs, d'ua 
médecin qui a exercé dans une petite ville d'Allemagne, 
docteur Wolfl. En 40 ans, ce médeciu a observé ii cas do li- 
thiase biliaire, avec évacuation d'un ou de plusieurs calculs et 
la colique hépatique avait existé dans la grande majorilé 
ces cas. 

Du reste, la colique hépatique est loin d'èlre la seule révé- 
lation clinique de la lilhlase biliaire. Celle-ci possède un do- 
maine pathologique beaucoup plus étendu, beaucoup plud 
varié. Elle est capable, vous disais-je, il y a quelques jours, 
d'eugeudrcr toute une illade de maux : c'est là une 
tiou que je voudrais, dès à présent, jusIiOsr sommairement 
Dans ce but, Je puis me borner è énumérer, eu dehors de 
colique hépatique, quelques-uns des accidents si muIlipU< 
que peut déterminer la lithiase biliaire. 

Arrélons-nous au cas trôs-vulgalre de la migration dai 
calculs développés dans la vésicule du fiel. Cette migration 
vous le savez, peut s'opérer par les voies naturelles, c'est-^^^ 
dire que le calcul s'insinue dans le canal cysUque, puis dai 
le canal cholédoque. C'est pendant ce temps que se produl 
sent d'ordinaire les désordres nerveux qui constituent la c 
que hépatique. Lorsque le calcul, ayant franchi l'oriQce d 
dénal est parvenu dans l'intestin, les douleurs cessent, t 
général, toul-ù-eoup et, tôt ou lard, sans nouveaux ace 
dents, il esl évacué par l'anus. Mais il arrive quelquefois ( 
diverses anomalies surviennent dans cette sûrie, pour ain| 
dire naturelle, des évéuemeuls. Il est passible, en effet, qti 
te calcul s'arrête dans un point quelconque du trajet des vola 
biliaires et y reste enclavé. Si, par exemple, il s'agit d'u 
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oblitération plus ou moins complète du canal cholédoque, les 
conséquences les plus graves pourront en résulter. Sans par- 
ler de la déchirure avec perforation des parois du canal qui a 
été plusieurs fois observée, il me suffira de citer Victêrê 
chronique permanent par rétention HliairCy lequel conduit très- 
certainement au marasme au bout de quelques mois, tout au 
pltis d'un ou deux ans ; différentes altérations du foie ou des 
voies biliaires telle que certaine forme de là cirrhose, l'ângio- 
cholite catarrhaleou suppurée, les abcès multiples biliaires, 
etc. 

Dans le cas où le calcul, ayant franchi l'orifice du canal 
cholédoque, est parvenu dans Tintestin, il peut être encore 
Toccasion d'accidents redoutables. Les calculs biliaires, en 
effet, s'enclavent quelquefois dans rinleslin grêle et y occa- 
sionnent ainsi des symptômes d'iléus. D'autres fois, ils pénè- 
trent dans Tappendice vermiforme et deviennent là le point 
de départ d'une typhlite ulcéreuse ou d'une péritonite par 
perforation à peu près nécessairement mortelle. 

Les cholélithes cystiquesn'émigrent pas toujours par les 
voies naturelles. La paroi de la vésicule, enflammée par le cou- 
tactdu calcul, peut contracter des adhérences avec les organes 
creux qui sont naturellement en rapport avec elle. Ainsi se 
forment les fistules bi-muqueuses calculeuses cystico-duodé- 
naléSj cysticO'Coliques, cystico-gastriques, lesquelles donnent 
parfois issue aux calculs. 

L'émigration s'effectue encore par les voies urinaires, par 
rintermédiaire d'une fistule cutanée abdominale ou enfin, 
dans les cas les plus malheureux, l'ulcère de la vésicule peut 
s'ouvrir dans le péritoine. 

Ces considérations rapides suillront amplement, je pense, 
I>our mettre hors de doute que le praticien ne saurait se dé- 
sintéresser de Tétude des concrétions biliaires et, par là même , 
se trouvent motivés les détails dans lesquels nous allons en- 
trer. 

Nous procéderons de la façon suivante : 1^ nous traiterons 
des caractères physiques et chimiques des cholélithes, de 
leur mode de formation dans les voies biliaires; — 2» après 
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les at;i;i(ient3 variés dus à leur présence dans l'orgamsme. 

Il convient loul d'abord de bien délermiiier ce qu'où doll 

appeler un catctit biliaire. Partout où la bile naît ou séjourne, 

les cholèlithes peuvent se produire. Cependant, loules les 

:oncrétions que l'on reucODlre tlaas les voies biliaires ne soûl 

lécessairement des calculs biliaires. Il faut rûserver C9 

OUI aux seules coucréiions dont la constitution pbysico- 
himiquQ indique qu'ils ont pris naissance aux dépens dos 
divers éléments qui entrent noroislemeut dans la composition 
Je la bile. 

Comme on vient de le dire, li \ calculs biliaires peuvent se 
Former dans les voies biliaires artoul où séjournera la biîe: 
ainsi, dans les ramilicalious biuaires in Ira -hépatiques, dans 
le canal cysLique, l'bépalique ou le cholédoque. Mais, ceux 
que l'on observe dans ces rs canaux sont généralemeal 

des calculs émigrés, provenu j la vésicule du fiel. Celle-ci 
est, eu réalité, le véritable lu^ r de formation des choléll- 
Ihes. 

Les descriptions qui vont i re auront donc spécialemeut 
*pour objet les calculs nés dans iti vésiculu. Quelques délaila 
complémentaires sullirout ensuite pour faire connaître ce 
qu'offrent de particulier les cholélithes d'une autre prov»- 



11 va sans dire que dans la vésicule, comme dans les autres 
points des voies biliaires, on distingue les calculs propre- 
ment dits, ceux dont ie volume égale environ celui d'une 
lentille, de la gravcUe ou sable biliaire qui se présente parfois 
sous l'aspect d'uue poussière fiue et sur laquelle nous donne- 
rons plus lard quelquea renseignements. 

Je passerai rapidement. Messieurs, sur toutes les notions 
relatives aux dimensions, au nombre, à la configuration, à la 
couleur, à la densité des calculs biliaires. Vous trouverez, à 
cet égard, tous les détails les plus circonstanciés dans les au- 
teurs classiques. 



Le nombre des calculs que l'on trouve dans une vésicule est 

communément detiàao ou 3(1 : il y udes calculs solitaires ; on 
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peuten compter jusqu'à 2,000 (Gruveilhier), jusqu'à 7,000 (Otto, 
collection de Breslau). Peu importe, d'ailleurs, le chiffre exact. 
Mais un fait intéressant qu'il est bon de signaler, c'est que, 
dans la règle, tous les calculs qu'on rencontre dans une môme 
vésicule ont la môme composition chimique, la môme struc- 
ture, le même volume, la môme couleur, etc. 11 y a fort peu 
d'exceptions à cette règle. 

Le volume des calculs est nécessairement très- variable. Les 
cholélithes, gros comme une noisette, sont les plus vulgaires. 
On cite, à titre de rareté, le calcul de Meckel qui avait quinze 
centimètres de long sur six centimètres de diamètre, et qui 
pesait seulement 30 gr.,30. 

Les calculs solitaires sont arrondis ou ovoïdes. Quand ils 
atteignent des dimensions exagérées, ils sont piriformes parce 
qu'ils se moulent en quelque sorte sur la cavité de la vésicule 
dont ils prennent la forme. — Les calculs multiples — et c'est 
là un point qui ne manque pas d'intérôt pratique — ofifrent 
d'ordinaire des facettes planes ou arrondies. 

Quelquefois, la forme générale est ovoïde et les facettes 
évidemment produites par frottement réciproque ne se voient 
que lorsqu'on les cherche avec quelque attention. D'autres 
fois, chaque calcul a une forme pyramidale, tétraédrique, etc. 
Dans ce dernier cas, on rapporte communément l'existence 
des facettes au frottement réciproque des calculs. M. Klebs 
fait remarquer avec raison que si ce mécanisme était exact, 
les couches intérieures qui composent l'écorce devraient ôtre 
interrompues par places. Or, ceci n'a pas lieu. Les couches 
lamelleuses soi^t généralement complètes. Il semble plutôt 
que les facettes sont produites par une sorte de pression que 
les calculs, entassés dans la vésicule, exercent les uns sur 
les autres. 

La couleur des calculs est très-variable. Ceux qui sont com- 
posés de choleslérine presque pure sont blancs dans toute 
leur étendue et quelquefois transparents. D*autres, également 
constitués par de lacholestérine,out une écorce plus ou moins 
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colorée el opaque, laolât brun jaune, taul6l rerdâtre. La co- 
loration dépend surtout de la présence de telle ou telle ta- 
riélé de la matière colorante biliaire. 

La densité est très-faible, mais plus grande que celle de 
l'eauet dsla bile. C'est donc à lorfque Sœminering et plusieurs 
autres auteurs avaient avancé que quelques calculs biliaires, 
plongés dans l'eau el la bile surnageaieut.Toujours, ils vont au 
fond du liquide quand ils sont frais, Quelquerols les calculs 
desséchés, conservés depuis longtemps dans une collection, 
surnagent ; mais si on les maintient plongés dans le liquide, 
on voit se dégager des huiles d'air et bientôt le calcul repre- 
nant sa densité ancienne, gagne le fond du vase. 

Diverses particularités de structure des calculs méritent 
de nous arrêter un instanl.C'est dans les cholélithes que s'ofTre 
dans son type le plus parfait la disposition dite rayunnie om 
siri^fl des calculs. Les calculs de cliolestérine pure, en effet, 
paraissent composés d'aiguilles pyramidales, rayonnant au- 
tour d'un centre, la base des pyramides étant dirigée vers la 
périphérie du calcul. 

Mais la structure des calculs biliaires n'est pas constamment 
aussi simple. En outre de la couche formée par les aiguilles 
rayonnantes, il convient de distinguer dans les calculs composés 
et qui sont, on somme, les plus communs, Une partie centrale 
ou noyau et une écorce. Ainsi, on trouve dans la grande ma- 
jorité des calculs biliaires : 1° un noyau centra! ; 2" une toav. 
moyenne, eu général constituée par plusieurs lamelles conceu- 
triques produites par les pyramides rayonnantes; S-'une écorce 
lamelleuse. 

a) Le noyau présente le plus souvent une coloration d'un bruD 
noir ou verdâlre. llrésulte habituellemeul d'une combinaison 
particulière du pigment biliaire (bilivcrdine ou bilirubine) 
vec la chaux dont il sera quesliou ultérieurement. Le noyau 
est tantôt plein, lantùl fendill6 par dessicalion el il existe 
alors au centre du calcul une cavité plus ou moins anfractueu- 
se rappelant, suivant une remarque de Cruveilhier, la dispo- 
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sitloD des géodes. Quelquefois on rencontre encore, dans le 
noyau, du mucus concret (Ch. Hobiu, Frerichs], des cellules 
épllhéliales riatalinées (Frerichs). Enfin, on y a vu, il est vra^ 
très-rarement, des corps étrangers, dont Cruveilhier, à tort, a 
nié la réalité (i). On cite dans tous les livres le fameux cas 
que Lobstein a fait représenter dans TAtlas annexé à son 
Traité (Tanatomie pathoîogiqœ. Il s'agissait d*un ascaride lom- 
bricoïde desséché formant le noyau d'un calcul. On trouva, 
chez le môme sujets trente autres ascarides dans les voies 
biliaires. L'Atlas de Lobstein est devenu fort rare, heureu- 
sement la planche relative à ce cas singulier a été reproduite 
par M. Bouisson dans son mémoire intitulé : De laHlCy etc. 
(Montpellier, 1843, PI. III, fig. 7, A, B, G). On peut mentionner 
encore comme exemple de corps étrangers constituant le 
noyau d'un calcul biliaire : 

1<> Le cas de Nauche : une aiguille de deux centimètres de 
long formait le centre d'un calcul biliaire de la grosseur d'une 
noix ; S<> le cas de M. Bouisson : le centre du noyau était com> 
posé d'une petite concrétion sanguine ; 3^ un autre cas du 
même auteur, observé chez le bœuf : le noyau était formé par 
un dis tome hépatique; 4» En dernier lieu, je vous rappellerai 
que M. Thudicum a trouvé, en soumettant au lavage, le noyau 
d'un certain nombre de calculs biliaires provenant d'une 
seule vésicule, un certain nombre de filaments rameux figu- 
rant évidemment le moule interne des petits conduits biliaires 
intra-hépatiques et qui paraissent avoir joué le rôle de centre 
de formation de ces concrétions. 

à) Il me reste peu de chose à exposer touchant la structure 
de la couche moyenne après ce qui en a été dit plus haut. 
Cette zone est, d*ordinaire, je le répète, eomposée de cristaux 
de cholestérine et ofi'ro Taspect radié. Quelquefois, les ra- 
diations sont Interrompues par des stries ou couches concen 
triques qui coupent les pyramides cristallines perpendiculai- 



(l) Traité d'anaiomie pathologique j t. ix, p. 86. 
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remenL à leur grand axe. La couclie moyenne est lout-à-tbit 

blanche, IransparcDle.ou.aucontraire, plus ou moins colorée. 
Dans ce dernier cas, le pigment biliaire s'est mélangé eu pro- 
porlious diverses a la cholestériue qui eu esl exemple dans le 
premier. Il esL rare iiue la couche moyenne, cepaudanl 
composée aussi de choleslériue, offre un aspect savonueuï, 
uniforme, sans stries, sans stratificailou, sans apparence cris- 
talline. 

c) L'écorce existe le plus fréquemment- Elle manque pour- 
tant, comme on l'a avancé, dans quelques calculs. Eu pareille 
circonHtaiice, les bases des pyramides cristallines se prolou- 
genl jusqu'à la surface sous forme de saillies mamelonnées. 

Quand il y a une écorce, elle se distinguo presque toujours 
très-netlemeut de la zone moyenne par sa couleur, son ap- 
parence stratifiée et sa consistance. Elle est composée lanlAl 
de choleslérine, disposée en couches minces paraissant sé- 
parées, sur une coupe du calcul, par des stries de pigment 
biliaire. Tantôt l'écorce est due à une comliinaison de pigment 
biliaire et de chaux formant une ou plusieurs couches plus 
ou moins épaisses, de couleur brune ou verte. Enfin, il est 
possible que, dans l'écorce, on voie des couches de carbonate 
de chaux séparées par des dépOts de pigment. 

La plupart des variétés de calculs biliaires sont susceptibles 
d'être ramenées, quant à leur structure, au type fondamental 
dont nous venons de tracer la description. L'absence simul- 
tanée du noyau et do l'écorce, celle de l'écorce seule, celle 
du noyau seul, tels sont les principaux motifs des dis- 
tinctions à établir, sous ce rapport, entre les calculs bi- 
liaires. 

Toutefois, on rencontre, assez rarementd'ailleurs, de petits 
calculs homogènes, à texture uniforme, constitués par un 
mélange intime de choleslériue, et de la combinaison déjà 
signalée du pigment biliaire avec la chaux. Les petits calculs 
plats dessinés par Frerichs (^(/(is, PI. XIV, A'^. U). sont des 
exemples de ce geure. 
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Messieurs, 

Je me propose d'indiquer dans la première partie de cette 
leçon les faits qu*il nous est indispensable de connaître relati- 
vement à la constitution chimique des calculs biliaires. Seule, 
la connaissance de ces faits nous fournira les caractères propres 
à établir péremptoirement l'identité des calculs biliaires et 
nous permettra d'aborder le problème, fort difficile d'ailleurs, 
et insoluble encore sur la plupart des points, du mode de forma- 
tion de ces concrétions. 

A. Les concrétions biliaires, ainsi que je vous Tal fait remar- 
quer déjà, sont formées, d*une façon très-générale, aux dépens 
des éléments de la bile. En réalité, la plupart des éléments qui 
composent normalement la bile se retrouvent dans un cholélithe 
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du groupe composé, dont, en somme, les spécimens sonl les 
plus nombreux, les plus vulgaires. Toutefois, les proporlions 
dans lesquelles se rencontreut ces éléments dans la bile se 
montrent en quelque sorte renversées dans le cas du calcul 
biliaire. 

Ainsi, dans les calculs biliaires, c'est de beaucoup la choletti- 
rine qui domine: elle y est souvent représentée par le chilTre 
de70 à 80 pour 100, tandis que, dans la bile, aucontraire, vous 
vous en souvenez, le taux de la clioleslérine est comparative- 
ment très-minime. Dans cette circoustaUce, selon la remarque 
de Frerichs el de M. Ch. Robin, noua avons l'analogue de ce 
qui se passe dans les calcula urinaires en ce qui concerne 
l'acide urique. Cette dernière substance, qui existe en très- 
faible proportion dans l'urine, concourt cependant pour la plus 
grande part à la formation des calculs qui se concrèlent au 
sein du liquide urinaire. 

Après la ctiolestérine, le pigment biliaire occupe la place 
la plus importante dans la composition des calculs biliaires. 
Par un contraste frappant, les aciies biliaires, dont le chiCTre 
est relativement si élevé dans les analyses de la bile, ne Sgure 
dans les cholélilhes de l'homme que pour une quotité très- 
minime. Il n'en est plus tout-â-fait de môme pour les calculs 
biliaires des ruminants. 

Si l'on compare eulin, eu ce qui regarde les sels ?niit^raus, 
la composition des calculs biliaires et celle de la bile, on voit 
qu'il y a encore, sous ce rapport, une sorte d'interversion des 
rôles. Ainsi, dansia bile, ce sont les sols de potasse et de soude 
qui prédominent et cela à un degré considérable ; les sels de 
cbQux nes'y trouvent qu'en une quantité très-minime, n faut 
consulter, â ce propos l'analyse détaillée insérée dans le Traité 
dfs humeurs de M. Ch. Robin {2" édition, p. 655). On lit daQs 
cette analyse qiie les sels de soude el de potasse s'élèvent de 
ti gr, I! à 7 gr- SO et que celui des sels de chaux varie seule- 
ment entre gr. SO et 1 gr. !iO. 

Par opposition, dans les calculs biliaircsJacAdUtc, ainsi que 
vous allez le constater, prédomine d'une manière notable. Les 
sels alcalins, eux, ne s'y renconlrent que dans des propor- 
tions vraiment insigniSanteo. Ce dernier fait est fort intéres- 
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sant au point de vue de la théorie du mode de formation des 
calculs biliaires. 

Il n'est guère douteu:i^y en effet, que la combinaison de la 
çbauz, soit avec les acides biliaires, soit surtout avec le 
pigment biliaire, — les produits qui en résultent étant peu 
sûlubles — ne joue uu rôle important daus les première phé- 
nomènes de la solidification des éléments de la bile. Il serait 
donc utile de rechercher d'où vient l'excès de cette base si- 
gnalé 49PS les cplculs. S'agit-il d'un vice dans la con^position 
de la bile par excès absolu ou relatif des sels de chaux^ ou, 
au contraire^ ces sels sont-ils un produit de sécrétion de la 
muqueuse de la vésicule? Nous verrons que l'une des théo- 
ries, émises sur la formatipn des calculs, s'appuie sur la 
première hypothèse, lorsque d'autres théories invoqueut la 
seconde. 

Nous n'avons tenu compte, dans ce^e énumération, que des 
substances qui font partie de la bile noi'male ou des dérivés 
de ces subatciuces. Dans la cQustitution des calculs biliaires, 
i) peut entrer des principes absolupient étrangers à la compo- 
sition de la bile. C'est là, d^aiUeurs, une lutervention assez 
rare et^ en somme, assej; accessoire. 

Quoi qu'il en ^oit, vous connaisse maiutenaut, Messieurs, 
les caractères les plus généraux de la constitution chimique 
des calculs biliaires, Mais^ qous ne saurions nous arrêter à 
cet aperçu sommaire ; nous devons entrer, à ce sujet, dans 
quelques détails circonstanciés. 

B. Nous commencerons par Texamen de la part qui revient 
aux acides biliaires. On les rencoutre dans presque tous le^ 
calculs biliaires, mais toujours, je le répète, en assez faible 
proportion, jamais ils n'y prennent une place considérable. 
En revauche, chez le bœuf, ils se montreut souvent en assez 
forte proportion tandis que« parfois>la cholestérinefait le plus 
souvent complètement défaut. 

Dans les calculs biliaires, les açidea biliaires se présentent 
tantôt combinés aux alcalins et solubles dans Teau, tantôt 
sous forme de sels calcaires difficilement solubles dans Teau, 
mais, au contraire, solubles dans l'alcool. On les obtient par 
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la solution alcoolique, sous l'aspect de conglomérais brillaiils 
rappelant ceux de la leucine ; tel esl le cas du glyco-cholate 
de chaux; ou bien sous l'aspect de cristaux. Le cholate de 
chaux, par exomple, qui sa montre quelquefois en quantité 
relalivemenl considérable (surtout chez les ruminants), forme 
des couches blanchâtres, paraissant en dehors de toute pré- 
parât iou, corn posé es de petites aiguilles a deux pointes, lon- 
gues et fréquemment plus ou moins recourbées vers le milieu 
(1]. Daus les solutions alcooliques, ce sel s'olTre sous Tappa- 
renée de petits cristaux bacillaires. 

Tout récemment, dans la bile d'un brun foncé quo coate- 
nail la vésicule biliaire d'une fi^mme de la Salpétrière, nous 
avons observé, à l'aide du microscope, de tn^s-uombreuses 
aiguilles à deux pointes, longues et recourbées par le milieu. 
répondant à la description de-Frerichs. Cette bile renfermait, 
en outre, une énorme quantité de tablettes de cholestérine. 
Un calcul, du volume d'une petite noix, logé dans cette vési- 
cule, était composé ainsi qu'il suit : un noyau senibtaiiL 
, constitué principalement par de la matière colorante; une 
zone moyenne composée de cholestérine disposée eu pyra- 
mides radiées et légèrement colorées en jaune : une écorcâ 
noirâtre, épaisse de plusieurs millimètres, qui a paru formée 
d'une agglomération de masses pigmentaires, de cristaux 
rhomboédriques de cholestérine, et, pour une assez forte 
part, de ces cristaux en aiguille de cholate de cbaux que nous 
avions vu flottants dans la bile. 



C. Dansles calculs biliaires de l'homme, la cholestérine esl 
bien rarement absente, tandis qu'elle peut manquer daus les 
calculs du bœuf. Elle entre même, et cette assertion esl vraie 
dans la règle, pour la proportion la plus forle dans la compo- 
sition des cholélithes humains. Ce fait est nettement mis en 
relief par les analyses de M. Ritter. Ce chimiste a analysé 
9^8 calculs biliaires, provenant de l'homme. Dans trois d'entre 
eux seulement, on note qu'il n'y avait que des traces de 
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choleslérine ou que celle-ci n'existait pas. Getle substance, 
dans les 954 autres calculs, s'élevait à 64-98 pour cent. 

Lacholestérine, dans les calculs biliaires, se montre d'ordi- 
naire sous la forme cristalline. C'est à cette circonstance en 
définitive, que les calculs biliaires doivent la structure radiée 
ou striée qui les caractérisent physiquement. La cholestérine 
se reconnaît sans peine au microscope à la forme des petits 
fragments qu'on détache de la zone radiée du calcul. Elle se 
reconnaît aussi, quand cela devient nécessaire, par les réac- 
tions diverses qui lui sont propres et que je vous ai indiquées 
ailleurs. Si la cholestérine est pure, les pyramides cristal- 
lines sont blanches, transparentes et miroitantes. Elles ont 
quelquefois une coloration jaune qui tient à l'interposition 
de granules de couleur orangée qui recouvrent çà et là la 
surface des tablettes cristallines; l'examen microscopique décèle 
bien cette particularité (Gh. Robin). 

Il y a des calculs sans noyau et sans écorce qui sont, pour 
ainsi dire, exclusivement composés de choleslérine cristallin 
sée,par exemple certains calculs solitaires des vieillards. Mais 
le plus communément la cholestérine cristalline constitue la 
zone radiée moyenne. Il existe un noyau et une écorce, com- 
posée par de la matière pigmentaire libre ou le plus souvent 
combinée à la chaux. 

Lacholestérine amorphe, plus ou moins mélangée avec la 
matière colorante pigmentaire, forme quelquefois des calculs 
entiers ou plus fréquemment certaines couches de l'écorce de 
quelques calculs. 

D. La matière colorante de la bile entre dans la constitution 
de la majorité des calculs. Toutefois, il est rare, qu'elle en 
forme la plus grande partie. Eu général, c'est dans le noyau 
et dans l'écorce qu'on la trouve en quantité assez notable. Là 
elle se présente : 1^ sous la forme de bilirubine pure, soluble 
dans le chloroforme et pouvant se déposer en cristaux par 
i'évaporation ; 2^ le plus souvent, la matière pigmentaire se 
combine avec la chaux. Le produit s'observe alors sous l'as- 
pect d'une poudre jaunâtre, rouge-brun, insoluble dans le 
chloroforme, mais soluble dans les solutions alcalines faibles, 

Charcot. 
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porlées à l'ébullilioD. Il veul mieux, suivant La remarque d« 
Frerichs, employer cooiiae dlssolvaut un mélange d'acide 
chlorliydrique et le chloroforme. L'acide s'empare de la chaux 
el le chlorororme dissout la bilirubine (Frerichs). Dans celle 
combinaison calcaire, qui a été pour la première (ois consta- 
tée par Bramsen, la bilirubine parait se comporter comme 
un acide Taible. Si on mélange une solution ammoniacale da 
bilirubine avec le clilorure de calcium, on observe un vé- 
rilable sel calcaire (f). C'est vraisemblablement ce sel qui 
existe dans les calculs biliaires. Ou a trouvé aussi, dans cer- 
tains calculs, une combinaison de biliverdine avec la chaux 
assimilable à celle que forme la bilirubine avec celle base. 

Les calculs, assez rares du reste, où prédomine partout la 
bilirubine combinée à la chaux offrent à la coupe une colora- 
tion brun-rouge, plus ou moins uniformément répandue. 
Ils ont une coloraliou verte s'il s'agit d'une combinaison cal- 
caire de biliverdine. Les calcula de ce genre eonl pelils, ces- 
sants, lamelleux ; la couleur jaune ou verte y est souvent in- 
terrompue par des zones blanchâtres de choleslérlne. En gé- 
néra!, la couleur brune ou verte, due à la présence du pig- 
ment biliaire, est particulière à l'écorce ut au noyau des 
ealculs. 

E, Je ne dirai rien des acides gras libres, et du margarate de 
ckaux qui, chez l'homme, n'entrent qu'en assez laible pro- 
portion dans la composition des calculs biliaires ; mais, je 
crois devoir donner quelques renseignements sur lesnubs- 
tances inorganiques que ceux-ci renferment. 

a") Certains métaux, comme le fer el le cuivre qui ngurent 
dans la composition normale de la bile, se retrouvent ausai, 
en régie générale, dans les calculs biliaires. Il est remarqua- 
ble, par contre, que certains métaux ou mélalloïdesqui. dans 
les conditions patbologiques, parviennent dans la bile, comme 
l'anlimoine, l'arsenic, le plomb n'aient jamais figuré dans les 
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éléments d'une concrékion biliaire. Le mercure, à Tétat métal- 
lique, a été rencontré par Frerichs dans un calcul biliaire. 
Beigel a fait» en 1858, une observation analogue. Dans ces cas, 
on n'aurait eu aucun renseignement sur les sujets d'où pro- 
yenaient les calculs. Il n'en a pas été de môme dans le cas 
de Lacarterie (1). Le malade avait été soumis à l'usage des fric- 
tions mercurielles. Par la fusion du noyau d'un calcul, on 
obtint un globule de mercure. 

à.) Ainsi que nous l'avons fait remarquer en commençant, 
les sels de potasse et de soude existent dans les calculs en pro- 
portion insignifiante, tandis que les sels de chaux s'y trouvent 
en assez forte proportion, d'une façon presque constante. La 
chaux se rencontre dans les cholélithes à l'état de carbonate 
surtout ou combiné soit avec les acides biliaires, soit avec les 
acides gras, ou enfin avec le pigment. C'est une question de 
savoir, nous l'avons déjà dit, d'où vient cette chaux. Il parait 
évident que, dans certains cas, au moins, elle est un produit 
de sécrétion de la muqueuse de la vésicule. Le mucus, princi- 
palement dans les cas d'irritation, semble contenir de fortes 
proportions de sels calcaires. Gruveilhier, depuis longtemps» 
a insisté sur ce fait que, dans certaines conditions, la cavité 
da la vésicule est remplie de sels de chaux (2). En pareille 
eirconstance, la cavité de la vésicule, par suite de l'oblité- 
ration du canal cystique, est séparé du reste des voies biliaires. 
Le calcul étudié par Bally et Henry doit être considéré, lui 
aussi, comme un produit de la sécrétion de la muqueuse et 
non, à proprement parler, comme une concrétion biliaire (3). 

F. La chaux qui, d'après ce qui précède, entre dans la com- 
position normale des calculs biliaires est en quelque sorte un 
élément étranger à la bile. U en est de môme du mucus et 



(1) Oafitte méd. de Paris, 1827. 

(2) Traité d'anatomiê pathologigM^ t. ii, p. 190. 

(3) Gh. Robin, loe, eit,, p. S60. Voici Tanalyse de ce calcul : carbonate de 
chaux, 70,72 ; phosphate de chaux, 13,51 ; oxyde de fer, 2,0S ; mucus et 
traoM de maUène colorantM biliaires, 10,81. 
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de l'épUhélium qui, rréquemmeot, se trouveat aussi dans les 
calculs biliaires. 11 n'esl pas exceptionnel, par exemple, de 
trouver dans le noyau, après la séparaliou des matières so- 
lubles, des cellules lipithéliales ratalioées. 

Il est vraisemblable que les amas épilbéliaux et les grumeaux 
de mucus concret jouent quelquefois le rAle de ceutre de for- 
mation des calculs biliaires. Et l'on comprend par là que le 
catarrhe des voies biliaires, et eu particulier celui de la vési- 
cule, puisse coulribuer d'une Taçou plus ou moins directe au 
développement de la litliiase biliaire. 

G. Ces considérations sur la composition en quelque sorte 
normaledescbolélitbes suffiront, je pense, pour vous édifier. Je 
vais maintenant voua dire uu mot des modifications chimiques 
les plus inléressaales que ces concrétions subissent loi^que 
leur migration s'elTectuaut par des votes uoii naturelles, elles 
séjournent plus ou moins longtemps dans diverses carités de 
l'organisme étrangères a l'appareil billaire- 

a) L'acide urique a été trouvé par Frerichs el par Stockard 
dans des calculs biliaires de provenance douteuse. I) est dé- 
montré aujourd'hui qu'uu calcul biliaire qui a séjourné dans 
les voies urlnaires, ainsi qu'il eu existe des exemples, peut 
contenir de l'acide urique. C'est ce que met hors de doute le 
fait publié récemment par M. Gulterbock (P. Il s'agit, dans ce 
cas, de plusieurs calculs ou fragments de calculs, qu'une 
femme de 56 ans a rendus par l'urètbre. Ces calculs avaient la 
disposition radiée, cristalline, propre aux concrétions biliaires. 
D'ailleurs, l'analyse pratiquée successivement par Schultxe 
et par Liebreicb y avait fait reconnaître la présence de la cho- 
lestérine, de sels calcaires et de matière colorante de la bile ; 
mais, de plus, ces calculs étaient, à la surface, encroûtés d'acide 
urique. Je n'insiste pas, pour le moment, sur les diverses 
questions que soulève la présence des calculs de cbolestérltte 
dans les voies urinaires ; c'est là un âujet que nous devrons 
examiner plus tard. 
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b) Lorsqu'un calcul biliaire a séjourné dans riniestin, il 
peut, ainsi que Ta montré, en 1808, Rubini de Vérone (i), se 
recouvrir de substances étrangères à sa composition primitive, 
à savoir de pbospbate de chaux et de magnésie et de carbo- 
nate de chaux. 11 est probable qu'un séjour prolongé du cal- 
cul dans l'intestin est nécessaire pour qu'une couche de ces 
substances puisse se déposer à sa périphérie. 

Voici une concrétion biliaire dont le volume, égal à celui 
d'une très grosse amande, est tel qu'elle a dû sortir de la vé- 
sicule par une communication fistuleuse, cystico-colique vrai- 
semblablement, et demeurer quelque temps dans Pintestin. 
L'écorce du calcul — qui m*a été confié par M. Lécorché — 
malgré quelques apparences contraires, est exclusivement 
composée de cholestérine pure, sans traces de substances 
calcaires. J'aurai l'occasion de vous parler de nouveau de ce 
calcul et de l'intéressante observation qui le concerne^ à 
propos de l'issue des concrétions biliaires par la voie des fistules 
bi-muq[ueuses. 

c) U me reste à vous entretenir des théories qui ont été pro- 
posées pour expliquer le mode de formation des concrétions 
biliaires dans la vésicule. Après les détails que je vous ai don- 
nés, chemin faisant, sur ce côté de l'histoire de la lithiase bi- 
liaire, de longs développements sont, je crois, devenus inu- 
tiles. Vous trouverez, du reste, un exposé critique très-réussi 
de ces théories dans Tarticle Voies biliaires du Dictionnaire 
eneyclopédique des sciences médicales, signé Barth et Besnier. 
Le court mais substantiel paragraphe que Frerichs consacre 
à l'étude de cette question mérite surtout d*ètre consulté. La 
théorie à laquelle cet auteur semble se rattacher me parait 
plus que les autres s'appliq[uer sans trop de difficulté à l'inter- 
prétation des cas ordinaires. Voici, très-sommairement, en 
quoi elle consiste. 

Le ralentissement du cours de la bile dans la vésicule sem- 
ble être une condition indispensable à la formation des con- 



(t) Thudicum, loc, cit., p. 199. 



134 FORMATION DES CALCULS BILIAIBRS. 

crétions cysliques. Elle a pour résultat une aUéralioo dans 
la couslllutioQ chimique de la bile. Celle-ci devient acide- eo 
même temps qu'elle prend une coloration verdfllre suivant la 
remarque ancienne de II. Meckel. 

Pourquoi celte acidité'.' Frerichs ne se prononce pas à ce sujet. 
Il admet seulement avec Meckel.que celte modiflcation est 
favorisée siugulièremeut par l'existence d'une iaOammaUoD 
catarrhale de la muqueuse cystique. Mecfcel croit même celte 
condition nécessaire. Il so produirait une espèce de fermen- 
tation acide eu présence du mucus sécrété dans des coudiLions 
pathologiques. L'acidité de lu bile, d'après Gerup Besanes et 
Ttiudicum est un des premiers phénomènes qui s'observent 
dans la putréfaction de ce liquide. 

L'acidité de la bile a pour conséquence le dédoublement des 
sels biliaires. Or, ces sels tiennent en dissolution la cholesté- 
rine et ta bilirubine; ces substances, après la destruction des 
sels biliaires, doivent donc se précipiter. 

La cholestérine se dépose sous forme cristalline ; la biliru- 
bine soit sous forme cristalliue, soit combinée à la chaux. 
Celte dernière combinaison qui joue un rûle important dans 
la formation des concrétions, est favorisée par celle circons- 
tance que la chaux existe en grande aljondance dans le pro- 
duit des sécrétions de la membrane muqueuse enflammée 
de la vésicule du fiel. Ou comprend facilement qu'un excès de 
chaux dans la bile puisse conduire au même résultai. 

Quant aux produits de la décomposilion des sels biliaires, 
ils se déposent en grande partie sous forme de sels de chAux 
(glycocholate et cholaie de chaux). 

Les combinaisons de chaux et de pigment sont peu sola- 
bles et elles pourront constituer le noyau d'une concrétion 
surtout s'il y a des plaques épithéliales ou des grumeaux de 
mucus capables de jouer le rôle décentre d'attraction. La cho- 
lestérine se disposera ensuite autour du noyau de tneiiëre 
pigmeulaire. Les dépôts de cholestérine seront d'autant plus 
abondants que cette substance existera eu plus forte propor- 
tion dans la bile — c'est ce qui peut survenir chez les vieil- 
lards, par exemple, qui, d'après quelques auteurs, auraient 
un excès de cholestérine dans le sang. 
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OntrouTe les concrétions, pour ainsi dire^ à Tétat embryon- 
naire, en voie de formation, dans certains cas où la bile a été 
longtemps retenue dans la Tésicule. En pareil cas, on décou- 
vre dans la bile acide, épaisse et verdâlre, des grumeaux de 
mucus pigmenté, le pigment biliaire lui-même déposé sous 
forme cristalline ou en masses amorphes^ des cristaux de cho- 
lestérine, quelquefois agglomérés déjà autour des concrétions 
muqueuses, des gouttelettes transparentes de résine biliaire 
ou des aiguilles recourbées de cholate de chaux, enfin, du 
carbonate de chaux en cristaux bacillaires. 

Ces produits se rencontrent surtout dans la bile que ren- 
ferme la vésicule lorsqu'elle contient d^à des concrétions bi- 
liaires. On conçoit aisément que ces concrétions rudimentaires 
ne pourront devenir de véritables calculs que si la bile n^étant 
pas trop souvent renouvelée, elles trouvent dans la vésicule 
des conditions de stabilité nécessaires. D'un côté, elles ne 
doivent pas ôtre entraînées prématurément vers Tintestin par 
un courant trop rapide s'effecluant de la vésicule vers l'orifice 
cholédoqnie. Mais, d'un autre côté, la stase biliaire nedoitpas 
non plus être absolue, parce qu'il faut que la bile, se renouve- 
lant de temps à autre, apporte de nouveaux matériaux néces- 
saires à la formation de couches successives. Des modifica- 
tions, survenante différents moments dans la composition du 
produit de sécrétion biliaire, pourraient expliquer les diver- 
sités de constitution que présentent les couches successives 
d*un même calcul. 

Je ne veux pas m'étendre plus longuement, Messieurs, sur 
un sujet dans lequel l'hypothèse se dresse à chaque pas et 
dont la portée pratique n'est pas encore bien manifeste. Dans 
la prochaine séance, nous étudierons les diverses phases de 
la migration des concrétions biliaires cystiques par les voies 
naturelles, puis les accidents qui les signalent. J'insisterai 
plus spécialement sur la physiologie pathologique deila coli- 
que hépatique. 
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la lithiase biliaire ls>dtc). ~ Anatomle et phy- 
dologie de l'appareil ei éteur de la bile. 
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Messieurs, 

Suivant le programme que nous nous sommes tracé, nous 
allons aujourd'hui commencer Thistoire de la migratiou, ou si 
vous l'aimez mieux, de l'élimiuatioiiparles voies naturelles des 
coQcréltoDs formées daus la vésicule du fiel. 

Dans les conditions pour ainsi dire normales, au milieu de 
symptômes plus ou moins accentués, le calcul ou les calculs, 
après s'être engagés dans le canal cystique, parviennent dans 
la cavité du canal cholédoque qu'ils parcourent dans toute sa 
longueur; puis, Tranchissant l'orifice duodénel des voies bi- 
liaires, ils tombent dans l'intestin et sont expulsés enfin avec 
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lesgarde-robes.Telleesl,en quelque sorte, la marche ordinaire 
des choses. C'est elle que nous devrons étudier tout d*abord. 

Mais dans cette migration des calculs biliaires, divers acci- 
dents, diverses anomalies peuvent survenir et en modifier le 
cours régulier ; ainsi, il est possible que le calcul biliaire en- 
gagé s'arrête en chemin, soit dans le canal cystique lui-môme, 
soit plus bas dans le cholédoque et s'y enclave. s*y établisse 
d'une façon définitive. De là, des lésions de canalisation per- 
manentes, dont les conséquences peuvent être plus ou moins 
graves. Gomme exemple, je vous citerai la rétention biliaire 
absolue, suivie d'iclère chronique, s'il s*agissait de l'enclave- 
ment dans le canal cholédoque. En outre, des lésions inflam- 
matoires se produisent quelquefois dans les parois des con- 
duits biliaires au contact des corps étrangers. Et ces lésions 
déterminent soit des ulcérations, soit même des perforations^ 
des ruptures qui, ayant pour effet de faire pénétrer la bile dans 
la cavité péritonéale, aboutissent rapidement à une issue fu- 
neste. Ces anomalies dans la migration des calculs par les 
voies naturelles, dont je me borne pour le moment à vous in- 
diquer les traits les plus accentués, sera Tobjet d'un second 
chapitre . 

L'histoire de la migration des calculs biliaires par les voies 
naturelles forme un ensemble très-étendu et très-complexe. 
Le temps ne me permettrait pas, quel que soit l'intérêt du 
sujet de vous la présenter dans tous ses détails. Je devrai 
me limiter à une esquisse dans laquelle je m'efforcerai 
de faire ressortir ce qu'il nous importe le plus de connaître. 
Cette histoire, d'ailleurs, a été faite soigneusement, avec tous 
les développements qu'elle comporte dans un grand nombre 
de mémoires et de traités. La lecture de ces écrits vous per- 
mettra de compléter les notions sommaires qui vont vous être 
présentées. En plus des mémoires fondamentaux de MM. Fau- 
conneau-Dufresne, Durand-Fardel, Willemin, Sénac, je vous 
recommande particulièrement sur cette question l'excellent 
exposé que MM. Barih et Besnier ont rédigé pour le Diction^ 
naire encyclopédique des sciences médicales (i;. 

(l) Art. Voies biliaires. 
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Avant d'enirer dans le cœur du sujet, je croîs devoir 

vous rappeler quelques parlicularili^s conceroanl différents 
points de l'auûlomic et de la physiologie de l'appareil excré- 
teur de la bile. C'est là une précaution à peu près indispen- 
sable, vous allez vous en convaincre iucessamoienl. 

Vous savez comment uu canal court et étroit, le canal cys- 
tique, fait communiquer la cavité de la vésicule du fiel avec 
celle du conduit cholédoque. Ce dernier qui , d'autre pari, re- 
çoit le canal hépatique, déverse dans l'intestin, par l'orifice 
duodénal, la totalité du produit de la sécrétion biliaire. 



Un mot d'abord sur les dimensions respectives, dans les 
conditions normales, de ces étroits eanauï que les calculs bi- 
liaires doivent parcourir avant de pénétrer dans la cavité de 
l'intestin. Tandis que le canal hépatique — j'emprunte la plu- 
part de ces délails à l'ouvrage de M. !e professeur Sappey — 
C3t long de deux à trois centimètres et large de trois à quatre 
millimètres, le canal cysUqut offre trois centimètres de lon- 
gueur et trois millimèiros seulement de diamètre. Le canal 
cholidoqnt est de tous le plus long et le moins étroit. Il me- 
sure en longcur sept ou liuit centimètres, et en largeur sir 
millimètres environ (Henle'. Au niveau do son abouchement 
avec le duodénum, ce dernier canal offre, il ne faut pas l'ou- 
blier, une disposition particulière. D'ordinaire, après avoir 
pénétré dans l'épaisseur de la paroi du duodénum, ce canal 
se réuuit h angle aigu avec le conduit pancréatique. Il résulte 
de cette fusion un conduit unique, Irès-court. dilaté sous 
forme d'ampoule et qu'on désigne communément sous le nom 
d'ampoule do Vater (Dinerdcalum Vatcri). Un orilàce, en gé- 
néral très-étroit, placé au sommet d'une espèce de rendement 
papillaire, fait communiquer la cavité de l'ampoule de Vater 
arec celle de l'intestin. 
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a) C'est par le canal cystique, le plus étroit de tous, que les 
calculs cystiques doivent tout d'abord s'engager. Il semble, 
d'après ce que nous savons du diamètre de ce conduit que la 
gravelle biliaire ou tout au plus de très-petits calculs pourront 
seuls y pénétrer. L'observation journalière démontre qu'il 
n*en est pas ainsi : le canal cystique, comme tous les conduits 
de l'appareil biliaire excréteur, peut subir des dilatations 
relativement considérables et recevoir des concrétions volumi- 
neuses. Toutefois, à cet égard, il y a des limites. On admet 
assez généralement que les calculs atteignant le volume d'une 
olive sont incapables de jamais franchir les voies biliaires. 
Cela n'est pas tout-à-fait exact. Sans parler des concrétions 
biliaires du volume d*une olive ou plus, qu'on rencontre 
parfois dans les selles à la suite des accidents d'une colique 
hépatique régulière, il existe un grand nombre d'observations 
qui montrent des calculs de cette dimension, évidemment de 
provenance cystique^ enclavés soit dans le canal cystique, soit 
dans divers points du canal cholédoque. M. Barth, entre autres, 
rapporte le cas d'une femme de 80 ans, morte d'apoplexie, 
chez laquelle il trouva engagé dans l'orifice duodénalet faisant 
dans l'intestin une saillie de 7 à 8 millimètres, un calcul de la 
grosseur d'une olive. 

Voici, Messieurs, un calcul volumineux qui m'a été confié 
par M. Ollivier, agrégé de la Faculté. 11 offre, vous le voyez, à 
peu près le volume d'une noix de moyennes dimensions. Ce 
calcul était enclavé dans la partie supérieure du canal cholé- 
doque, au point de réunion des conduits cystique et hépatique. 

Les faits de ce genre sont loin d'être rares. Mais, il faut 
reconnaître que, d'habitude, les calculs biliaires qui sortent 
par les voies naturelles ne dépassent guère le volume d'une 
noisette, d'un haricot, ainsi que le font remarquer Pujol (i) et 
M. Willemin. Les 45 observations de colique hépatique avec 
issue des calculs par les garde-robes, rassemblées par le D^" 
Wolff, sont intéressantes à ce point de vue. Le plus souvent, 
les concrétions que ce médecin a recueillies avaient environ 



(l) Mémoire sur la eolipte hépatique, etc., p. 363. 
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le volume d'un pois; eliea élaienL en général nombreuses. 
Quand elles élaieul en pelit nombre, deux ou trois, elles attei- 
gnaient les dimensions d'une noisette. 

Il n'est pas sans intérêt de faire remarquer, à ce propos, que 
la gravelle biliaire et les calculs de petite dimension passent 
fréquemment dans l'intestin sans que leur migration ait été 
aunoncéepar quelques sympl6mes. C'est là un railrelevé depuis 
longtemps par Joseph Franck et sur lequel Cniveilhier, 
Trousseau et la plupart des médecins qui onl pratiqué soit A 
Vichy, soit à Carlsbad, n'ont pas manqué d'insister. 

Ce n'est pas pourtant que la gravelle biliaire et les calculs 
de petit volume ne déterminent parfois, dans leur passage à 
travers les voies biliaires, des phénomènes plus ou moius dou- 
loureux. Il est Irès-certain au contraire, suivant la remarque 
faite par M. Sénac, qu'il n'y a aucun rapport régulier entre 
les dimeusious des concrétions et l'intensité des symptômes 
douloureux qui eu révèlent la présence. Cela tient, en effet, 
ainsi que nous le dirons plus loin, à ce qu'il y a un élément 
autre que la dimension des calculs dont il faut tenir compte 
dans l'interprétation des phénomènes de la colique hépa- 
tique. 

Quoi qu'il en soit, il est bien évident que la dilatation des 
conduits biliaires est un phénomène nécessaire au passage 
des concrétions d'un certain calibre. Celte dilatation est sou- 
vent considérable. Le canal cholédoque peut acquérir 2 ou 
3 centimètres de largeur. Cette dilatation est souvent dura- 
ble, permanente, bien que le calcul ait été éliminé : il est 
facile de s'assurer de la vérité de ce fait à l'autopsie des su- 
jets ayanlsouffert autrefois de coliques hépatiques. On a pu 
quelquefois la constater au moment même de sa lormaliou. 
ainsi qu'on fail foi un cas relaté par M. Itabershon (h ; le ma- 
lade avait succombé peu de temps après un accès de coliques 
hépatiques. A l'autopsie . on vit que le canal cystique ad- 
metlail, dans son tiers supérieur, le petit doigt. Le calcul était 
retombé dans la vésicule. 
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b) Un autre point, qu'il nous faut considérer maintenant, est 
relatif à la structure des parois des conduits biliaires et aux 
propriétés physiologiques qui s'y rattachent. Ces parois sont- 
elles douées de contractilité ? sont-elles douées de sensibilité? 
Voilà deux questions qu^il serait intéressant de résoudre. In- 
terrogeons dans ce but, tour-à-tour, Tanatomie et Texpérimen- 
tation. 

Toutefois, il me parait utile de dire un mot de la structure 
des parois de la vésicule du fiel. On distingue dans ces pa- 
rois deux tuniques : l'une à la fois muqueuse et musculeuse, 
Tautre celluleuse. La surface interne de la tunique muqueuse 
est remarquable par l'existence de prolongements villeux (vil- 
losités lamelliformes de Sappey) qui donnent à la cavité de la 
vésicule son aspect à la fois tomenteux et réticulé. Elle est 
recouverte d*un épithélium cylindrique, en tout comparable 
à celui qui tapisse l'intestin. Mais, ce qu'il convient de relever 
surtout, c'est l'existence dans Fépaisseur de la membrane 
muqueuse^ de très-nombreux faisceaux de fibres musculaires 
de la vie organique, entrecroisées dans tous les sens et for- 
mant par leur réunion une véritable tunique musculeuse. L'é- 
paisseur de cette couche varie selon les sujets ; néanmoins, 
elle est en général toujours très- bien dessinée. G*est elle qui 
constitue, nous le verrons, l'agent principal de la propulsion 
des calculs biliaires. Dans certaines conditions pathologiques, 
cette tunique s*hypertrophie et acquiert des dimensions con- 
sidérables. Cette lésion a été signalée par MM. Barth, Deville 
et Broca, dans diverses communications faites à la Société 
anatamique, en 1850 (t). 

La seconde couche^ ou couche conjonctive, ne doit pas nous 
arrêter. Je noterai seulement la présence dans son épaisseur de 
quelques glandes en grappes, décrites par M. Luschka et d'un 
riche réseau veineux décrit par M. Beale. Les nerfs de la vie 
organique y sont très-nombreux. D'après Gerlach (2), qui en 
a tracé récemment la description, fondée sur des études faites 



(1) BulUtin de la Société anatomique, 1850, p. 87, et€. 

(2) Centralblait, 1875, p. 563. 
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chez le cochon d'Iude, ou reacoutre des ganglioDs au milieu 
dea plexus uerveui. La vésii;ule du ûel, au dire de col auleur. 
sérail doaée d'ailleurs de mouvemeuls pérlslalliques comme 
l'inteslia. 

e) On peut avancer, d'une façon 1res générale, que. à part 
cerlaiaes modilicalions plus ou moins importantes, les canaux 
biliaires excHlears. en ce qui concerne la structure de leurs 
parois, sont faits sur le même modèle que la vésicule du Sel. 
On y observe deux couches de tissu fihroïde , composées 
principalemeut do faisceaux de tissu coiijouclif et de 6bro3 
élastiques. Dans l'épaisseur de ces parois, surlout dans celles 
du canal cyslique, esislenl des glandes en beaucoup plus 
grand nombre que dans les parois de la vésicule. Les nerfs 
de la vie organique s'y voient eu abondance (llenle). Uais 
voici le poiut qui nous louche parLicullôremeul. Le plan mus- 
culaire si développé de la vésicule du ûel, esl-il représenté 
dans la paroi dos conduits biliaires ï Des aualomistes con- 
sommés, parmi lesquels Itenle, Bberth, B'rey. nieut absolu- 
ment l'existence de fibres musculaires dans les parois des 
conduits biliaires. D'autres, ou contraire, comme M. le profes- 
seur Sappey, admetleul qu'elles y existent eu assez grand 
nombre- D'autres enfin, comme KOlIîker, accordent l'ezistenee 
de quelques faisceaux de fibres-cellules musculaires ; mais 
ces faisceaux seraien t très clair-sem^s et parlanlon ne saurait 
trouver lî). à proprement parler, une tunique musculsuse. 
11 y aurait d'ailleurs, à cet égard, de très grandes variétés 
suivaut les sujets. Les faisceaux musculaires peuvent faire 
complètement défaut : ce qui explique, dit M, Ktilliker, com- 
ment Ilenle et Eburlh ne les ont pas rencontrés. Dana ces 
derniers temps, MM. Legros. Grancher el Renaut ont étudié de 
nouveau cette question et l'opinion à laquelle leurs recher- 
ches les oui couduil est eu quelquesorte intermédiaire à cflUo 
de M. Sappey et de M. KÙIliker. 

Chez le bœuf, les conduits biliaires sont doués d'ime forte 
musculature; cbei le cliien, la présence des faisceaux muscu- 
laires dans les parois de ces canaux est incontestable : mais, 
en ce quia trait à l'homme, ces faits ne nous apprennent rien. 
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Nous avons voulu, M. Pitres et moi, savoir à quoi nous en 
tenir à cet égard, et nous avons, à cet effet, examiné la struc- 
ture des parois des canaux biliaires excréteurs chez une 
dizaine de sujets d^âges divers. Chez plusieurs vieillards, il 
nous a été impossible de mettre en évidence l'existence de 
faisceaux de fibres musculaires. En revanche, ces faisceaux 
étaient très apparents, et môme assez multipliés et assez 
puissants parfois chez les sujets adultes : Par exemple, 
chez ime femme aliénée de 32 ans et chez un homme de 30 
ans. Il en était de môme chez un enfant de 10 ans. Ces faisceaux 
qui occupent la partie la plus profonde de la tunique interne 
ont leur grand axe dirigé suivant la longueur du canal, et se 
présentent par conséquent sur les coupes longitudinales, sous 
la forme de longues bandelettes. Sur les coupes transversales, 
la surface de section de ces faisceaux apparaît sous la forme 
d'espaces arrondis. 

n n'existe pas, ainsi que M. Renaut Tavait déjà signalé, 
de faisceaux dirigés en travers. La disposition que nous ve- 
nons d*indiquer est commune aux trois canaux hépatique, 
cholédoque et cystique. 

En résumé, de tout ce qui précède, il semble résulter que 
des faisceaux de fibres musculaires existent normalement 
dans les parois des conduits biliaires, mais qu'il y a lieu de 
noter sous ce rapport de très-grandes variations suivant les 
sujets. On est porté à croire que, chez les vieillards surtout, 
ces faisceaux sont habituellement très*peu prononcés ou 
même font parfois complètement défaut. Nous devons ajouter 
que, d'après MM. Bouisson, Barth, Deville et Broca, les fais- 
ceaux musculaires des conduits biliaires sont susceptibles 
d'acquérir, dans certaines conditions pathologiques, un très- 
grand développement. 

g) A ces différences Individuelles dans la constitution ana- 
tomique des parois biliaires paraissent correspondre des dif- 
férences dans les propriétés physiologiques. 

Chez les animaux, tandis que Magendie assure n'ôtre ja- 
mais parvenu à faire entrer en contraction les parois de la 
vésicule, Leuret et Lassaigne> au contraire, et M. Ciolin^ affir- 
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ment que, chez le cheval et le bœuf au moine, la propriété 
contractile des couduils biliaires est très-manifeste sinoa 
très- énergique. 

La question en litige a été étudiée avec soin dans ces der- 
niers temps par M. Laborde (fj. Ses expériences, faites sur 
des chiens, l'ont conduit à reconnaître que. sous l'iollueiice 
dea excitations électriques (courants iuduilsl, la vésicule 
biliaire suhit une coulraciiou lente, soutenue, princi paiement 
dans le sens de la longueur. Sous l'action des mêmes excita- 
lions, et de l'introduclioD de corps étrangers dans sa cavité, 
le canal cholédoque se raccourcit et se rétrécit très-mauifea- 
tement. Le même phénomène se produit pour les canaux cys- 
lique et hépatique. Il suit de là que la vésicule et les caoaux 
biliaires sont doués, chez le chien tout au moins, de contrac- 
tililé s'eserçanl à la façon des muscles lisses de la vie orga- 
nique. 

Quelques-unes des expériences de M. Laborde méritenl 
d'être relevées, en raison de l'application qu'on peut faire des 
résultats obtenus à la théorie de la colique hépatique. De pe- 
tits corps étrangers, introduits par l'orifice duodénel, dans le 
canal cholédoque, se sont rapidement déplacés et ont pro- 
gressé les uns vers la vésicule, les autres vers l'intestin. Cette 
progression s'est opérée vraisemblablement sous rtnllueuce 
surtout des contractions des parois des conduits biliaires. 

Un dernier fait mis eu relief par ces mômes expériences est 
la sensibilité extrême que parait posséder la membrane mu- 
queuse des conduits biliaires. L'introduction de quelques 
gouttes d'acide acétique daus !a cavité de la vésicule, de corps 
étrangers dans celle du canal cholédoque, fait pousser aux 
animaux des cris déchirants. 



A) Tel est l'étal des choses chez les aolmaux. L'occasion 
d'étudier expérimentalement l'influence des excitations sur 
les voies biliaires de l'homme a été plusieurs fois saisie dans 
des cas de mort violente. Les résultats obtenus tendent à éta- 



(l) Bulbl'i df théraptuli^ui, 1g7J, 2' série. S" livraÎMa. 
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blir que, ici encore, il y a lieu do tenir compte des différences 
individuelles. 

Eu irritant les parois de la vésicule et des conduits excré- 
teurs, chez un supplicié, à Taide de courants indirects, Henle 
n'a observé aucun résultat (1). Expérimentant dans les mômes 
circonstances, Dittrich, Gerlach et Hertz (2) ont au contraire 
réussi à déterminer des contractions. 

t] Si je ne me trompe, Messieurs, ces notions analomiques 
et physiologiques sont applicables à Tinterprétation de Tun 
des phénomènes en apparence les plus singuliers dans This- 
toire de la lithiase biliaire. C'est un fait bien établi que, chez 
certains sujets, Texpulsion définitive de calculs môme relati- 
vement volumineux, ou encore leur enclavement dans un des 
canaux, peuvent s'eiTectuer sans s'être révélés autrement que 
par des symptômes à peine appréciables. Quelquefois môme, 
dans ces cas, la migration des calculs reste tout-à-fait latente. 
Par opposition, chez d'autres sujets, le passage de calculs 
très-petits est marqué par des douleurs extrêmement vives. 
Si Ton en croit M. Sénac, dont Topinion est fondée sur l'ana- 
lyse de plus de 100 observations, la colique hépatique ne ré- 
Tèle guère le passage des calculs que chez les sujets âgés de 
S5 à 35 ans ; après 60 ans, la lithiase biliaire est plus fré- 
quente peut-être qu'à toute autre époque de la vie, mais 
rémigration des calculs ainsi que, d'ancienne date, tous les 
auteurs l'ont noté, s'effectue sans réaction, sans douleur, de 
manière à passer le plus souvent inaperçue. Il semble naturel 
de rattacher ces différences à ces variélés môme dans la 
constitution anatomique et dans les propriétés physiologiques 
des conduits biliaires que nous nous appliquions à faire res- 
sortir tout à l'heure. 



(l) Handbuckder Anatomie, 2^ Bd., p. 22C. 
.(2? Prag. Viertelj., 1851, t. m, p. CuO. 
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De riliminatlon des calculs cjrsttques par les voles 
naturelles. — Colique hépatique. 



SomuiMi. — D« U mignlîon des calculs cvitiijueR par las voiea oitii- 

rflllca. — Symptômes dus k l'irrUalioa des nerfs (colique hipalliju«}i — 
à rirhtsiiou hypirtmique uu inllunnialoira des couduiu biluitM. — U- 
■iODS de cansUsatioii. 
Da la colique hâpiiiii{ue. — Causes ; calculs, aEcacîdes lombricoldes, hj- 
Jstides. — Opinion de Beau et de Cfaotnel. — Etimen de« garde-robe*. 
— Usuri par frotlemeul al fcagmaDUtioa das eslculs. — DiileosîM da 
la vésicule biliaire. ~ Spasmes des piruis des cuuduiis biliaires. — Coo' 
traclion des piroia abdomiaules. — Douleur; ses caiacttreei poïnU cjra- 
liqut, épigasirique, scapuliin'. -~ Poula et (eiapArature. — Lypotb^- 
miaa et ayacopeii mort rapide. — lutroductioD du cakul dans la caatl ' 
cbotédoijue : ictère. — Passage dit calcul dana l'inteâtiu : dUrrbte bi- 



Messieurs, 

Les préliminaires dans lesquels nous sommes entrés pr^cé- 
demmenl, nous nteltroiit à même d'envisager aujourd'hui, | 
par le côLé anatomique kI pLysiologiqnie, quelques-uns des 
principaux phénomènes qui marquent habilueUcmeat râml- ' 
gralion des cholélilhes cy s tique s par les voies ualurelles. 

Les phénomènes en question peuvent toujours ëlru rame- 
nés aux trois catégories suivantes : i" lantill ils se rattacbeot 
à llrrltatioD des nerfb des conduits biliaires, déterminée par 
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le contact du corps étranger ; rezpresaion symptomatique 
qui traduit Yulgairement cette irritation des nerfs est, vous 
le savez^ Tensemble connu sous le nom de colique hépatique ; 
— 20 tantôt il s'agit de Tirritation hypérémique ou décidément 
inflammatoire des conduits dans lesquels les concrétions cal- 
culeuses séjournent ou cheminent ; — 3» tantôt enfin, la pré^ 
sence du corps étranger détermine une lésion de canalisation 
par obstruction plus ou moins complète et plus ou moins du* 
Table de la cavité même de Torgane. 

Commençons par Tétude des phénomènes d'ordre nerveux 
ou, en d*autres termes, par la colique hépatique calculeuse. 

C'est, je le répète, la révélation clinique, pour ainsi dire 
vulgaire, du passage dans les voies naturelles des concrétions 
biliaires. Mais, il va de soi que des corps étrangers, autres 
que les cholélithes, peuvent occasionner la réunion des 
symptômes qui la constituent. Tels sont, par exemple, d'après 
Prerichs, les ascarides lombricoïdes et d'après mes observa- 
tions, les hydatides. On admet encore, bien que cela ne soit 
pas régulièrement démontré, que ces symptômes peuvent 
qu^quefois se montrer, à titre de phénomène purement ner- 
veux, en dehors de toute intervention d'un corps étranger 
quelconque. 

Vous n'ignorez pas, sans doute, que Beau avait même sou- 
tenu, avec la vivacité dialectique qui lui était propre, que, en 
règle générale, les choses se passaient conformément à la 
dernière opinion que je viens de citer. La colique hépatique 
d'origine calculeuse devait être, suivant lui, reléguée au se- 
cond plan, comme un accident rare, exceptionnel. 

Beau, pour soutenir cette thèse singulière, se fondait sur 
quelques observations personnelles, d'ailleurs fort peu pro- 
bantes ; il se fondait aussi sur les assertions de Chomel qui 
prétendait que, sur 30 ou 40 cas de colique hépatique, il est à 
peine possible d'en compter im dans lequel l'examen des selles 
permette de reconnaître la présence de concrétions biliaires. 

Or, Messieurs, l'opinion de Chomel est en contradiction for- 
melle avec celle de la plupart des auteurs qui ont étudié d'un 
peu près la question. Ainsi, selon Frerichs» dans la colique hé- 
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patique, l'espuisiOQ des calculs par les garde-robea ne fait dé- 
faut que par exceplioa , Trousseau a émis à peu près le mèms 
avis. Vingt-cinq fois M. Willemiu a retueilii les calculs ex- 
pulsés surualotal de 150 cas de colique bcpatique qu'il a 
observés et il avoue que la recherche des concrétions u'a pias 
été toujours suffisamment scrupuleuse. WoliT, dans les 45 faits, 
de colique hépatique qu'il a rassemblés, a pu cooslammeat, 
dans tous les cas, retrouver les calculs dans les garde-robes. 
La plupart des auleurs qui ont récemment écrit sur les ma- 
ladies du foie, M. Murchison eulre autres, déposent absolu- 
ment dausle même sens. Enfin, el ce u'esl pas lii uu des 
moindres arguments, peut-èlre, à opposer ù la doctrine da 
Beau, je tiens de source certaiue que dans deux cas où ce 
médecin avait, en 18G2, dans son service de la Charité, établi 
le diagnostic hépatalgie non caleuUuse. uu examen alientii 
des garde-robes, protiqué pendant plusieurs jours, par uu 
assistant peu couvaincu, a permis dans les deux cas de dé- 
couvrir le corps du délit. La thèse soutenue par Beau est 
d'ailleurs une thèse ancienne contre laquelle plusieurs mé. 
decins avaient déjà protesté avec énergie. Pujol s'est distingué 
particulièrement sous ce rapport et je vous engage à lire dans 
aaa Mémuire sur la colique hipalique (1), — mémoire dîgua 
d'être consulté à tous égards — le passage où il se passionne 
contre les i»afaf;ûr.s de l'art qui, de sou temps, soutenaieut 
que la colique hépatique est une afTectiou surtout spaamo- 
dique et ne reconnaissant que très-excepliunnellemenl pour 
cause le passage des concrétions dans les voies hiliaires- 

A ce propos, Messieurs, je dois appeler votre attcuUon sur 
la nécessité d'un examen attentif, et prolongé souvent durant 
plusieurs jours ou même plusieurs semaines, des garde-robes, 
lorsqu'on veut y rechercher, après la cessation de la colique, 
les coucrélions biliaires. Il faut éviter dans cetle recherclis 
de suivre l'avis de Prout, qui conseillait tout simplement do 
jeter les matières fécales daos l'eau pensant que les calculs 
devaient surnager et se mettre ainsi facilement en évideoce. 
Or, vous gavez par nos études antérieures que les calculs, à 
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rétat frais, ne sont jamais plus légers que Teau. Il faut donc 
de toute nécessité que les garde-robes soient passées à travers 
un linge ou mieux un tamis. C'est ici le lieu de rappeler enfin 
qu'un calcul qui, engagé dans le canal cystique, a pu provo- 
quer les symptômes de la colique hépatique la plus intense, 
peut rentrer dans la vésicule et, par conséquent, ne pas appa- 
raître dans les selles. 

En se fondant sur ces considérations et sur bien d'autres 
arguments encore que nous ne pouvons développer, il est 
possible d'élablir que, dans l'immense majorité des cas, le 
syndrome colique hépatique se rattache au passage des calculs 
biliaires par les voies naturelles. 

A. Arrêtons-nous tout d'abord sur quelques phénomènes 
qui se produisent dans la vésicule antérieurement à l'appari- 
tion de la colique. Vous savez que les calculs d'un certain 
YOlume ne sauraient s'introduire dans l'étroit conduit qu'on 
désigne sous le nom de canal cystique ; mais, ils peuvent su- 
bir certaines modifications qui rendent possible cette intro- 
mission. Ainsi, par suite du frottement réciproque auquel ils 
sont soumis, les calculs volumineux, multiples, sont suscep- 
tiples de s'amoindrir. C'est là le phénomène de l'usure par 
firottement réciproque. 

Frerichs admet, en outre, l'existence d'une sorte de corro- 
sion, grâce à laquelle les couches externes des concrétions 
peuvent disparaître en conséquence d'une action chimique 
exercée, sur la cholestérine et le pigment biliaire, par la bile 

devenue riche en alcalis et en sels biliaires. 
Enfin, les calculs peuvent encore éprouver dans 
la vésicule une véritable fragmentation. En 
effet, et je vous ai montré au cours pratique 
un bel exemple du genre, ou trouve assez sou- 
vent, dans la vésicule^ dans les voies biliaires 
et môme dans les garde-robes, des fragments de structure 
radiée {Fig, 49\ des segments, à l'aide desquels il est fa- 
cile de reconstituer une pierre sphérique (i). Au dire de 

{\) Frerichs, /or. riV., Ons. cxlix ; — Gubl^r, cité par Besnier, /<v. 
tit.t p. 38«. 
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Heckel (1), il s'agirait là d'un phénomène de méUimor- 
pbistne analogue à celui qui se produit dans cerlaioes for- 
mations géologiques el en verlu duquel ces formetioRs se 
déliLeut al se fragmenlenl. 1! n'esl guère douteux cepeudanl 
que, quelquefois au moins, la conlracLion musculaire ne joue 
ici un rôle. Je puis citer à l'appui un cas obserré par M. Gtr- 
hardt i2\ Chez un sujet qui avait succombé, dans le cours 
d'une colique hépatique, a le suite de convulsions, ce méde- 
cin a découvert une grosse concrétion biliaire, forlemeat en- 
gagée dans le canal c.vstique; des fragments, provenaDl d« 
l'extrémité antérieure de ce calcul, avaient pénétré dans l'é- 
paisseur de la membrane muqueuse du conduit. 

B. Ce n'est pas ici le lieu de relever les symplfimes cpii, 
dans certains cas, sont capables de révéler la présence des 
pierres biliaires dans la vésicule. C'est là un côté de la ques- 
tion que nous traiterons ailleurs. Pour le moment. Je veux 
faire remarquer qu'une distension plus ou moins prononcée 
de la vésicule du fie!, reconnue par la palpation oti ta per- 
CQSSioD est, ainsi que l'a fait remarquer M. 'Wiltemin. un 
symptôme qui. parfois, précède de quelquesjoursou de quel- 
ques semaines , le développement de la colique. Quelle est la 
raison de celte distension qui paraît constituer un phénomène 
prodromtqueel préparatoire? MM. Qartb elfiesoler supposent 
que le calcul, introduit déjà dans l'orifice c.vstique, peut 
jouer le rille d'une soupape qui permet l'entrée de la bile et 
no la laisse pas sortir. Par suite do la distension même des 
parois de la vésicule et peut-être sous l'Influence dune action 
réflexe, le plan musculaire entre en contraction el pousse la 
concrétion dans lacavilé du canal cystique. Voilà donc le calcul 
engagé dans cet c^lroil conduit. Il y progresse surtout grtcfl â 
la pression exercée par la tunique musculeuse. souvent 
hypertrophiée de la vésicule. Comme agents accessoires, on 
est autorisé à compter la contraction de parois abdomînalea el 



(l) Miinjielogif, p. 80. 
<1) Xîiminlu V«rhfft, p. IU«. 
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probablement aussi la contraction spasmodique des faisceaux 
musculaires des parois du conduit lui-môme. 

Mais, il convient de noter que ces deux agents, la contrac- 
tion des parois abdominales et le spasme des parois du canal, 
peuvent opérer en sens inverse de la progression du calcul 
qui, fréquemment , ainsi que Ta montré Tautopsie , aban- 
donne le canal cystique déjà dilaté et retombe dans la vési- 
cule. 

Quoi qu'il en soit, à peu près tous les symptômes de la co- 
lique hépatique , moins Tictère toutefois, peuvent se pro- 
duire par le seul fait du passage d'un calcul dans le conduit 
cystique. 

Au premier rang, parmi ces symptômes, il importe de si- 
gnaler la douleur qui se manifeste tout à coup, par l'interven- 
tion d'une cause occasionnelle, telle qu'un efifort, une émotion 
morale, — ' ou encore sans cause extérieure appréciable, en 
général trois ou quatre heures après le repas, au moment où, 
sous l'influence du passage du chyme dans le duodénum, la 
bile afflue dans l'intestin. 

Je n'entrerai pas dans le détail descriptif de cette douleur. 
Je me bornerai à rappeler qu'elle est très-intense et que ré- 
pandue d'une façon diffuse, un peu partout, dans la région 
sus-ombilicale, les hypochoudres, particulièrement le droit, 
eUe se montre pourtant plus accentuée d'habitude sur cer- 
tains points. C'est ainsi qu'on distingue un point eysti-* 
que indiqué par Flemming, et qui occuperait la région 
de la vésicule. L'existence de ce point n'est pas haâituelle ; 
c'est plutôt peut-être une conception théorique. Il n*en est pas 
de même du point épigastrique^ reconnu par la plupart des au- 
teurs anciens et modernes [Pemberton,'Sénac (de Yichy)^ etc.), 
et An point seapuîaire. Ce point, sur lequel Budd a Insisté 
avec beaucoup de raison, occupe Textrémité inférieure de 
l'omoplate droite. 

Ces points douloureux répondent à peu près au siège môme 
des organes mis en cause, et tout porte à croire que la dou- 
leur traduit ici directement, en grande partie, Tirritation des 
voies biliaires, peut-être aussi leur contraction spasmodique, 
irritation et contraction qui sont déterminées par le oontact 
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du corps étranger ou encore par la distension de ces canaax. 
résuUanl de l'accumuloUon de la bile. 

Mais il faul prendre en sf'rieiise considéra Uod, dans l'es- 
pèce, ces phénomènes desensiliililé réflexe, car c'est par eux 
seulement qu'il esl possible d'explitiuer les irradiations dou- 
loureuses qui se lool rréquemment dans l'épaule et le bras 
droitSjdans la hanche et le membre inférieur du même côté.eic, 
Bb ces irradiolions douloureuses, il convient de rapprocher 
celles qui s'opèrent dans la sphère molrice et qui se tradui- 
sent par des convulsions tantôt générales et tantôt partielles. 
Ces dernières ont été l'objet d'une étude approfondie de la 
part de M. Duparcque qui les a décrites dans un mémoire 
spécial {11. Ce sont des conculxiona ipilepliformes qui afTectent 
d'abord les muscles de la région abdominale antérieure du 
cOté droit, puis se répandent successivement dans le membre 
intérieur, dans le membre supérieur et, enfin, quelquefois 
même dans la moitié de la face du même cOté, Les contrac- 
tions localisées des muscles de l'abdomen que nous avons 
mentionnées semblent être en quelque sorte le rudiment de 
ces convulsions plus ou moins généralisées. 

Les eomwjirmen/î, composés au début de matières aliraen- 
taires, puis d'un liquide muqueux. rarement biliaire, qui ac- 
compagnent si souvent la colique hépatique doivent aussi 
Atra rangés parmi les phénomènes réfleses. 

11 n'est pas sans intérêt d'esaminer maintenant quel est 
l'état du poa/^ dans la cohque hépatique régulière. L'opinion 
commune, et elle est parfaitement fondée, c'est que la colique 
hépatique esl une alFection apyrêlique. Sauf te cas particulier 
dont il sera bientôt parlé, à la vérité, on ne possède pas, à 
cet égard, que je soche, de renseignements tbermomélriques 
précis. Toujours est-il que le pouls n'est pas généralement 
accéléré dans la colique hépatique. Bien plus, s'il faul ea 
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croire M. Wolffqui se fonde, comme vous le savez, surTëlude 
de 45 cas, le pouls» dans la colique régulière, serait constam- 
ment ralenti, observation faite autrefois déjà par Goe et plus 
récemment par Budd. Ainsi, dans les 45 cas qu'il a recueillis, 
môme en Tabsence de toute trace d'ictère, M. WolfT aurait 
compté, par minute, pendant la durée de la colique, 5 à 10 
pulsations de moins que dans Tétat sain. 

En tenant l'assertion de M. WolfiF pour trop absolue, on est 
conduit pourtant à reconnaître que le ralentissement du pouls 
'est un phénomène au moins fréquent dans la colique hépa- 
tique. 

J'ai voulu insister sur ce symptôme, parce que je crois y 
voir pour ainsi dire le germe de quelques phénomènes qui 
se produisent de temps à autre dans le cours de la colique 
hépatique : je fais allusion aux lypothymies et aux syncopes. 
Ces accidents sont attribués d'ordinaire à l'intensité des dou- 
leurs, bien à tort certainement, car ils surviennent dans des 
cas où la douleur n'offre rien d'exceptionnel ou môme est re- 
lativement peu accentuée. 

Physiologiquement, on peut, il me semble, expliquer leur 
développement en se reportant aux résultats de certaines ex- 
périences instituées par M. Brown-Sécpiard et qui consistent 
à déterminer, à des degrés divers, l'irritation des ganglions 
semi-lunaires, lesquels, vous le savez, concourent à l'inner- 
vation des voies biliaires. De cette irritation résulte une 
action réflexe qui, passant par la moelle épinière et le bulbe, 
retentit sur les nerfs pneumo-gastriques et occasionne fina- 
lement, si l'irritation est intense, un arrêt du cœur en dias- 
tole, c'est-à-dire une syncope. Portée moins loin, l'irritation 
pourra déterminer une diminution plus ou moins durable de 
la force du cœur et ainsi se produira Tétat lypothymique. 

Suivant toute vraisemblance, c'est surtout par ce mécanisme 
que surviennent les morts rapides, observées dans un certain 
nombre de cas de colique hépatique calculeuse, par le 
seul fait de l'irritation nerveuse, causée par la présence du 
corps étranger, et sans l'intervention de quelque lésion orga- 
nique grave, telle, par exemple , que l'ulcération suivie de 
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perforation des cond ail s biliaires. Ces cas de mort subite ou 
rapide, au milieu de phénomènes lypotbymiques ne sont pas 
absolument, rares. Plusieurs d'entre eux ont été observés par 
Portai. Ils se voient aussi bien dans les cas où le calcul est ar- 
rélé dans le canal cyslique que dans ceux où i! est parvenu 
daBS le canal cholédoque. M. Duraud-Fardel a publié ud cas 
du dernier genre (1\ Le fait, déjà signalé, de M. Gehrardt e&l 
un exemple de mort rapide, consécutivement à l'intromission 
d'uu calcul dans le canal cystique. Uneautre observation, pu- 
bliée dans Tke médical Times aiii Qazstte (S), appartient à la 
raSrae catégorie. Elle concerne une femme, ûgée de 33 aas, 
qui avait eu plusieurs coliques et des syncopes. La mort eut 
lieu seize jours après le dobul des accidents. A. l'autopsie, on 
constata que la vésicule renfermait un gros calcul et que, 
dans l'étendue de quelques oeatimèlres, lo canal cyatique 
était assez large pour admettre le bout du doigt : au-dessoua 
de celle dilatation, ii avait son diamètre normal. 

Tels sont. Messieurs, les principaux phénomènes de la co- 
lique hépalique quand elle se lie k la présence de calcula 
dans le canal cyslique. Les agents de la progression des cal- 
culs, qui oui pénétré dans ce conduit, sont principalement, 
al-jedit, la coutraclion du plan musculaire de la vésicule, la 
contraction des muscles abdominaux, el cnlln le spasme dea 
voies biliaire». 

Quand le calcul est parvenu dans le canal cholédoque, iltàut 
y ajouter la pression exercée par la bile constamment sécrétés 
par le foie. En général, lorsque le calcul a pénétré, sous cette 
uouveUe inQueuce, dans la canal cholédoque, les accidents 
précipitenl leur cours. De plus, un soulagement momentané 
se montre fort souvent, le calcul passant avec plus de facilité 
dans un canal plus large ; mais, do nouveau, une exaspëratioQ 
de la douleur survient au moment où le calcul va franchir 
l'orifice duodënnl. 

Une fois ce dernier obstacle vaincu, Isa douleurs o 
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toui-è-eoup, comme par enchantement; le calcul tombe dans 
rintestin et il est tôt ou tard expulsé par les garde-robes, à la 
suite de quelques coliques» accompagnées dans certains cas 
d'une diarrhée bilieuse. 

Il faut que j'arrôle un instant votre attention sur Victêre que 
Ton considère généralement comme un symptôme annonçant 
de toute nécessité le passage d'un calcul dans le canal cholédo- 
que. La réalité est que l'ictère est commun en pareille cir- 
constance. Il se produit môme très-rapidement dans ce cas 
particulier de Tocclusion des voies biliaires : Ainsi, de 6 à 19 
heures après le début d'une colique, Tictère peut être très- 
prononcé, alors que, dans l'oblitération catarrhale de ce con- 
duit, il faut d'ordinaire trois jours pour que Tictère soit cons- 
titué. La pression à laquelle est soumise la bile dans les con- 
duits biliaires, en cas de colique hépatique, est probablement 
la cause de cette différence. 

Mais, je le répète, Tictère n'est pas, dans l'espèce, un phé- 
nomène constant, lors môme que le calcul est volumineux et 
qu'il séjourne longtemps dans le canal cholédoque. Ce fait 
est nettement établi par les 413 obsei*vations de M. Wolff. Dans 
tous les cas, appartenant à cet auteur, vous vous en souvenez, 
le calcul a dû traverser le canal cholédoque, puisque, toujours, 
il est parvenu dans les garde-robes. Or, 25 fois, on a noté 
l'absence dlctère, c'est-à-dire dans plus de la moitié des cas. 
Souvent, les calculs dont le passage n'avait pas amené d'ictère 
atteignaient le volume d'une noisette. 

La forme anguleuse des calculs ne peut pas être invoquée 
non plus que leur petit volume pour expliquer l'absence 
dlctère, car, parmi les calculs rendus par les selles sans 
qu'il y ait eu jaunisse, il en est un certain nombre qui offraient 
la forme tétraédrique. 

Il est donc nécessaire de faire intervenir ici d'autres in- 
fluences que celles qui sont relatives à la dimension du canal 
cholédoque et à celle des concrétions. C'est ici le lieu de sup- 
i>oser, peut-être, que le spasme du canal cholédoque exerce 
une certaine action en occasionnant Tocclusion complète, ab- 
solue de ce canal. Nous savons que la réalité du spasme du 
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canal cholédoque esL rendue vraisemblable par la présence de 
faisceaux musculaires dans les parois de ce conduit au moins 
chez cerlaJQS sujels, et aussi par les résultais des expériences 
faites sur ranimai vivant par quelques physiologistes, et, 
entre autres, par M. Laborde. 

Pour eu finir avec les considérations que j'ai touIu vous 
présenler sur la colique hépatique, il me reste à vous entre- 
lenir du frisson violent et accompagné d'une élévation plus ou 
moins considérable de la température qui, parfois, se surajoute 
aux phénomènes ordinaires de l'accès ou encore s'y substitue. 
C'est par là que je comioeneerai la prochaine leçon. 
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De la lithiase biliaire [suite], — De rocdusion per* 
manente du canal cholédoque. 



Sommaire. — Des accès fébriles dans certains cas de colique hépatique. — 
Elévation de la température. — Complications de la migration des cal- 
culs. — Perforation des canaux biliaires (péritonite). — Ulcération du 
canal cholédoque et du duodénum : fistules duodéno-cholédoques. — Ou- 
verture de l'ulcération dans la veine porte (thromboses, phlébite suppu- 
rative). — Dilatation permanente, rétrécissements fibreux du canal cho- 
lédoque . — Enclavement définitif du calcul : Explication de Tabsenco 
d^ictère \ — ilydropisie de la vésicule du fiel ; — Distension du canal 
cholédoque, s'étendant ensuite aux conduits intra- hépatiques ; — Conges- 
tion biliaire ou ictère du foie ; ses caractères anatomiques ; apoplexies bi- 
liaires, — Les altérations consécutives à Tobstruction calculeuse du canal 
cholédoque sont les mômes que celles qui succèdent à la ligature de ce ca- 
nal. — Atrophie coniécutive du foie. 



î. 



Messieurs, 

Je TOUS faisais remarquer, en terminant la dernière leçon, 
que la colique hépatique peut être accompagnée, dans cer- 
tains cas, contrairement à la règle, d*un état fébrile transi- 
toire, caractérisé par une éléyaiion plus ou moins prononcée 



15S i;OLIQLK HÉl'ATlQUiS : ACCÈS fÉBRILEB, 

de la température centrale et dODt le début est marqua, eu 
général, par un frisson bien accenlué, de manière à repro- 
duire le tableau d'un accès de flôvre inlermillente palustre. 
Avant de passer outre, je vais revenir en quelques mots sur 
ce poiul, que je ne crois pas avoir suffisammeul mis en relief. 



L'existence do ces accès fébriles, liés au passage de concré- 
tions dans les voies' biliaires, a été depuis longtemps recon- 
nue. Elle est indiquée par Pcmberton (1), par Budd et enûu 
par Frerichs. Budd compare même ces accès fébriles à ceux 
qui ae produisent parfais eu conséquence de l'inlroducliou 
d'uQ cathéter dans le canal de l'urèlbre. 

Il est des malades chez lesquels les accidents fébriles se dé- 
veloppant toutes les fois que survient un accès de colique hé- 
patique. Le plus souvent, le frisson commence à se dessiner 
seulement quand la douleur ht'patatgique a déjà paru. L'in- 
tensité du mouvement fébrile n'est pas d'ailleurs, tant s'en 
faut, nécessairement en rapport avec l'iuleusitédela douleur. 
Bans quelques cas où celle-ci étaitù peîuo prononcée, l'accès 
fébrile élalL cependant três-iatense ; dans d'autres, c'est une 
relation inverse qui a été observée. D'après mes recherches 
persounelles, on peut voir, chez un même malade, le passage 
descalculs être marqué par des coliques sans frissons, des coli- 
ques avec frisson, et enûn des accès fébriles sans accompagnu- 
meni de douleur. Cela est arrivé dans l'observation dont vous 
pouvez suivre les principaux détails sur le tableau que je 
vous préseute, observation qui n'embrasse pas moins de trois 
années. 

Vous comprenez que, en clinique, si l'on n'était pas prévenu 
de ces aspects si divers que rêvât parfois la symplomatologie 



(1) C. R. Pemberton. — ■ Tlie jauodice from K>ll>loi>es, ma? be 
knowD bj I buddeo ■gu1« pain at the pit of [he Etoinach ittcoded nilh 
musea. and retcbings. SomeLimcs tLetc erfl Bbivurings, and aometiiaea 
Dol. Wbea thesG sbiveiiûgs occur, it may ba obsoried thaï Ihej coma <ni 
efltr itiB paia bai contiDued lome time, and do uot prec«da Iba pain, ■■ 
ïs Uie cate wiLh iboia shivertugs which attend iDllaiiimaUaa. ■ iAfracticaC 
trtaïui OH cnriuui disttutt df M< alduminti viicera, p. iS. !iO. LaDdou, 
ISïO) . 
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de la lithiase biliaire, il serait à peu près impossible de rap- 
porter les accès fébriles dont il s'agit et qiii, quelquefois, par 
leurs caractères extérieurs rappellent les accès pernicieux 
palustres, il serait difficile, dis-je, de les rapporter à leur véri- 
table origine. 

L'observation GXLIX de Frerichs (loc. cit, p. 839) pffre un 
très-bel exemple d'accès fébriles liés au passage d'un calcul 
dans les voies biliaires. La température centrale, notée dans 
deux de ces cas, s'est élevée à 40^,5 dans Tun, à dS^fi dans 
rautre ; tandis que durant les jours apyrétiques ou le malin 
même des accès qui avaient lieu le soir, elle ne dépassait pas 
370,5. Quelques jours après le dernier accès, la malade rendit 
par les selles des fragments de calculs, à structure radiée, 
appartenant à une concrétion sphérique. 

Ces accès fébriles, satellites en quelque sorte de la colique 
hépatique, et en rapport évidemment avec le passage dans 
les voies bUiaires des cholélithes ne doivent pas être con- 
fondus avec les accès de âèvre, revenant à courte échéance, 
suivant un type plus ou moins régulier, de manière à si- 
muler la âèvre intermittente palustre et qui se montrent en 
dehors de la colique hépatique^ dans certaines maladies des 
voies biliaires, dans les cas, par exemple, d'occlusion du 
canal cholédoque quelle qu'en soit la cause : cancer de la tète 
du pancréas, enclavement d*un calcul, avec ou sans angio- 
cholite concomitante. Je vous ai déjà entretenu de cette forme 
de fièvre intermittente symptomatique, hépatique ou biliaire ; 
je me propose d'y revenir encore dans une autre occasion. 

n est possible que cette fièvre à retours réguliers et les 
accès fébriles satellites de l'bépatalgie calculeuse aient^ au 
point de vue pathogénique, un lien commun, ainsi que nous 
essaierons de le prouver par la suite. Toujours est-il qu'ils 
doivent être l'objet d'une distinction par ce fait môme qu'ils 
n*ont pas exactement la môme signification clinique. 
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Les détails dans lesquels je suis eutré, relalivemeut à la 
migratiou des cholélilhes par le? voies biliaires, cousidérée 
dans sa furino régulière, me sembleul sufûsanls; aussi, vaia- 
jG appeler maiuteuaul voire aileoliou sur quelques-uns des 
IjriDcipaux iucideuls qui vienuetil parfois adultérer plus ou 
moius profoudêmenL la marche ordinaire des évènemeats. 

Vous avez vu. Messieurs, que U plupurt des phénomènes 
de la migralion régulière des concfélions soûl d'ordre ner- 
veux. Nous allons rencontrer surtout duus la nouvelle calé- 
gurie que nous devons euvisager des lésions inûammaloires 
ou ulcéreuses, des perforations, des ruptures, des It^stous de 
canalisatiou plua ou moins durables et permanentes. 

Les perfuratious, les ruptures, tes déchirures des canaux 
biliaires par le fait de la présence d'un choltiliihe no sont pas 
des accidents très-rares. Ils surviennent dans la majorité des 
cas consécutivement à un travaiL dulcéralion développé sur 
les poÎDls mèmesdu canal qui sont en contact avec le corps 
étranger. Quelques faits tendent pourtant à établir que la 
lésion iuflammaloiro préalable n'est pas absolument néces- 
saire. 

Ainsi la perforation survient quelquefois dans le cours 
d'une colique hépatique. A litro d'exemple de ce genre, je 
citerai uncas communiqué par M. Hichardsou à M. Thudicuni 
■^Loc. cit., p. iSii;; l'autopsie fit découvrir un calcul tétraé- 
drique engagé daus le canal cholédoque au niveau du point 
où il joint le canal cjslique. Uu des angles du calcul avait 
déchiré la paroi postérieure du canal et fait issue â travers 
une sorte de boutonnière longitudtualc. Il semble qu*il se soit 
agi là d'une véritable dOchirure traumatique. sans ulcération 
préparatoire. Il est digue de remarque que, dans ce cas. 
il n'avait pas existé de jaunisse. 
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Je mentionnerai encore un fait consigné dans la Clinique de 
Trousseau (i). Dans ce cas, le? coliques hépatiques s'étaient 
prolongées pendant cinq ou six jours lorsque survinrent des 
symptômes de péritonite. La malade mourut au bout de 
24 heures. On trouva dans la cavité péritonéale un calcul 
gros comme une noisette et, sur le trajet du canal cholédoque, 
une perforation à travers laquelle le calcul et une certaine 
quantité de bile avait passé. 

Une autre combinaison, moins fâcheuse, quant au résultat, 
a lieu lorsque Tulcération du canal cholédoque fait commu- 
niquer la cavité de ce conduit avec celle du duodénum. 
Frerichs (Obs. GLIII) rapporte quelques spécimens de ces 
fistules duodéno-cholédoques, ayant donné passage à des con- 
crétions volumineuses, lesquelles n'auraient certainement pas 
pu traverser Torifice très-étroit par lequel les voies biliaires 
s'ouvrent dans la cavité de l'intestin. 

Il est des cas où l'ulcération s'ouvre dans le tronc de la vein 
porte ou dans les branches qui lui donnent naissance. Cette 
combinaison naturellement moins heureuse que la précédente^ 
n'est pas très-rare néanmoins, en raison des rapports qui 
existent entre ces vaisseaux et les voies biliaires. Plusieurs 
cas de ce genre ont été rapportés par Dance, Robert (2) et 
Bristowe (3). 

Les conséquences de cet accident ne sont pas toujours les 
mêmes : tantôt le résultat est la production d'ime thrombose 
de la veine porte, qui, à son tour, produit l'ascite, l'hémor- 
Thagie intestinale, l'hypertrophie splénique, etc.; d'autres fois, 
il s'agit d'une phlébite suppurative, suivie à peu près néces- 
Mirement d'infection purulente. 

C'est ici le lieu de parler de certaines lésions que les cholé- 
lithetfy qui ont accompli leur émigration par les voies natu- 
relles et sont parvenus jusque dans l'intestin, laissent après 
eux dans les voies biliaires. Bn pareil cas, la dilatation per- 



(1) Voyex: Besnier, loe. eit,, p. 368. 

(2) Cité par Besnier, loe. eU., p. 352. 

(3) Cité par Murchison, loe, cf/., p. S 



p. 519. 
Charcot. 11 
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manentt des voies qui serrent à l'excrélion de la bile (canaux 
cholédoque el cystique, vésicula du Gel) o'esl pas un lait ex- 
cepliouuel. Ou peut eu dire autant de cerlaius réirieUtementt 
fibreux doni tes conséquences bion oolendu, sout graves sur- 
tout quand ces rétrécissemeuU occupent le canal cholédo- 
que (I). 11 est indubilable qu'un bon nombre de cea rélrécis- 
semeuts Ëbreux, décrits par las auteurs, sont d'origina calcu- 
leuse et résultent de l'ulcération qui s'est effecluée au oontacl 
des concrétions. Mais il n'est pas certain que telle soit la 
cause unique des rétrécissemeota fibreux des voies biliaires. 
C'est ce que M. lloErmanii chercha à établir dans un Lrarail 
récent (3). 

Da tous les accidents qui peuvent marquer lu migration 
des concrétions par lea voies biliaires l'enolavement définitif 
de ces concrétions est, sans conteste, le plus vulgaire, celui 
qu'il importe surtout d'éludier- 

Les conséquences de cet accident varient du tout au tout 
suivant le lieu où se fait l'enclavement. C'est ainsi que, dans 
le cas oit roblit(ïralion porte sur la canal cystique, 1b résultai 
est généralement l'Ai'Eiro^'ia d» la visioule du fiel, lésion qui, 
pendant la vie, ne se révèle souvent par aucun symptfinia ap- 
préciahle tandis que l'euclavemeut dans le canal cholédoque 
est à peu près fatalement l'origine de toute une série de lé- 
sions secondaires qui sa traduisant par des désordres très- 
flccaatués el d'ordinaire aboutissent lâl ou tard, ^olt dir«ct&- 
tnsnt, soit indirectement à une issuo funeste. 

Pour ne parler que du canal cholédoque, il n'est peul-6tra 
pas sans intérêt de vous faire remarquer tout d'abord, llaft- 
BieuTB, que l'obstruction de ce conduit, alors même qu'aile 
est due A une conorétion volumineuse, n'est pas uécessftira- 
ment suivie de rétention biliaire, d'icière. C'est là un fait dé- 



(l}CMdePrili {CentraWaH, 1S68), de Leberl (illui, I. it, p. Tîl), 
de Moion. Palh. Socùly., p. 1Î9, 1S73 l. inv. Voit nussi : Murchina, 



(ï) Virti 



Virtion's Arckir, t. xxxtx, 1M7, p. 1B5-S06. — Daoa les tro» «> 
rappgrUs par l'eutent, te rélréciasemeat fibreux teml t^eulld de la pn/t**" 
^tioa Kui voies biliaicead'nn caUrrbe gisiro-iatuaiiiial. 



BFFBTS D8 L^SNCpAYJElCICIfT DES CALCULS BILIAIRES. 163 

montré p^ruo certain nombre 4'phseryatlpQS pi dont j'ai été 
moi-mémQ téjnoln pkiaieur? fpi9, Alpsi, 1) §8t possible que 
renclayemeiit d*une concrétioA dans le canal cbolédoque pprcs 
s*étre opéré, sans ^tre précédé par Ips phénopiènes d6 l'I^pa* 
^gia, persiste sans s'acçompegner de jaunisse (i). Le plus re^r 
marquable de tous cçs faits est celui que Gruveilhier a <90U' 
sij^é dans squ 4tla9 en y sjQutaut une très^belle pioche. 
Dans ce cas, de uoipbreux calculs étaient venus s'accumuler 
sur toute la longueur du canal diolédoque dilaté. L'amas pal-r 
cujeux remontait d'up côté jusque dans I9 capal oystique et 
de l'putre côté d^ns )e caual hépatique pt ses priucipaies 
branches, Malgré celu, la hile, sulyaut un (rsijat, & 1§ yérité 
tortueux et étroit, péuétrait dans l'intest^, puiaquOt 9^ défi- 
nitive^ il n'y avait P4s d'ictère, 

Quoi qu'il en soit, ces cas sQUt certaipement exceptionnels 
et, dans rimmense m^orité, l'obstruction du canal cholé-^ 
dp^ P9r UU palfiul entraîne, CQmma iH>us Tavpns dit, des lé- 
0IOOS fppçtiQuneUea et orgauiquos qu'il upus faut maiuteuant 
passer en revue. 

Pa <ias preqiiers effets do l'ohUtératipn, pour peu que VQbs- 
(9^ siège au-dessous de la hifurçetion, ps\, la distansiou du 
çmul cholédoque et 4P la vésipule du ûel. Cette distension, en 
99 fUi poncerup ce derpier organe, peut être pousséQ fort 
lOfOt CTest 9.1ors qw la vésicule peut deyeuir asse? yolumi- 
imm pour dasceudre, tiài très-rare à la vérité, jusqu'è i'pm- 
bilto et mèmQ jusque dans la fosse iliaque. Sieut^t, la disteu- 
9im |;9gpe ips conduite intra-hépatiques et il se produit alors 
une ftlt^rutloQ particulière du foie qu'on désigna quelquefois 
OQUS le uom ^'içUrc in foiç, de conçestian iilmTe du foie. Je 
T9miT9pP9ll^ai eu quelques mots les caractères de cette lésion 
4qu( iwid^mmeut il a été H^i^ questipn è diverses reprises. 
L9 fi9ie, daoiS les premières phases, est yplupUneux ; dans 
qu9)qu^ cas, il descend jusqu'à Tombilic (Pright)- Les bords 



^KPrvrf W t . < H I .1 I ■» I ■ i ■ ! ■ !■ i ui • . ' .. i ..JL i i 1 1 



(1 Voyez : Durand-Fardel.— lVtf<//c/Miifi»« etpratiqM des malûdiet du 
tkaiâHk, p. 711 |r- Budd, lêê, eiê., p. 361 ; ^^ Frericlui, lœ. eU., 
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restenL tranchants; ils ue s'arron dis sent pas [Budd] comma 
dans le Toie amyloîde, par exempte. La distension de la vési- 
cule est conBlamment présente dans celle (orme A' képato-ma- 
erosie et c'estlà, vous le comprenez, une circonslauce qui peut 
être utilisée daos la clinique pour le diagnostic. La surface 
du foie est lisse, jamais grauuleuse. Sa coloration est jaune, 
vert foncé, ou mieux olivûlre. Les lobules sont distincts et. en 
les esamiuant sur des coupes, on reconnaît que la coloralioa 
foncée est principalement marquée dans leur partie centrale. 
(Voir la figure de l'Atlas de Frerichs). Quand on pratique des 
sections dans ce foie, ou reconnaît la dilatation des conduits 
biliaires d'un certain calibre et l'on voit eu môme temps s'â- 
couler de la surface de section une grande quantité de bile. 
(CongestiOTi biliaire, apoplexie biliaire). D'après Bokitansky, 
les conduits peuvent se rompre dans l'intimité du pareuchyms 
hépatique et, par ce mécanisme, il se fait de véritables apo~ 
plexies biliaires. Ces ruptures se produisent quelquefois à 
suriace du foie, accident redoutable auquel succède à peu p 
nécessairement nue péritonite mortelle. 

Je n'aurai pas à m'arrëter longuement sur les modiâcallooi 
de texture particulière à celte altération du foie. Les exp< 
riences, instituées chez les animaux, et dont je vous ai d^ 
parlé, pouvaient faire prévoir en quoi elles consistent. Voi 
n'avez pas oublié qu'une byperplasie conjonctive, répandott 
dans toute la glande, te long des conduits biliaires, d'abord 
marquée dans les espaces, puis s'étendant plus ou moinl 
aux fissures, de manière a circonscrire parfois le lobule d 
toute son étendue, paraît être la conséquence nécessaire M 
rapidement produite de la ligature du canal cholédoque. ' 
est, au moins, ce qui ressort des expériences de M. W. LeQ 
et de celles qui nous sont propres. Or, nous nous sommai 
assuré, dans plusieurs cas d'oblitération du canal cholédoquMi 
par des calculs chez l'homme, que les choses, à cel égard, i 
passent comme chez les animaux auxquels on a pratiqué li 
ligature. Je relèverai seulement que cette forme de cirrbosat 
qui a pour effet de rétrécir progressivement le domaine da 
parenchyme hépatique, n'aboutit pourtant jamais, comme la 
cirrhose vulgaire, à la formation de granulations hépatjquei> 
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C'est là une différence dont la raison me parait assez difficile 
à donner, mais qu'il importait de signaler. 

L'infiltration pigmentaire des cellules hépatiques, les in- 
farctus pigmenlaires qui remplissent les capillaires biliaires 
(0. Wyss. — Virchoic's Archiv. 553, 1866. Bd. 35) ou les der- 
nières ramifications des conduits hépatiques sont des altéra* 
tions qu'il suffira de mentionner pour compléter le tableau. 

Notons en passant que, dès cette première période, chez 
ranimai au moins, les altérations dont il s'agit suffisent pour 
entraîner des lésions fonctionnelles sérieuses, pour entraver, 
par exemple, la fonction glycogénique. Ainsi, d'après les re- 
cherches de M. W. Legg, le glycogène fait défaut dans le foie 
des animaux mis en expériences et tués peu de temps après 
la ligature. De plus, d'après le même auteur, il serait impos- 
sible, en provoquant des lésions bulbaires chez les animaux 
ayant subi depuis quelque temps la ligature du cholédoque 
de déterminer l'apparition du sucre dans les urines (i). 

Par suite de la persistance de l'obstacle au cours de la bile 
et sous l'influence combinée de la dilatation progressive des 
conduits biliaires intra-hépatiques et de l'extension également 
]irogressive des tractus conjonctifs péri-lobulaires, le champ 
do parenchyme hépatique se rétrécit de plus en plus. En 
conséquence de ces conditions, le foie reprend d'abord son 
T<dume normal, pour devenir ensuite petit. 

Cette atrophie du foie, consécutive à renclavement des calculs 
KUaires, peut se montrer déjà quelques mois à peine après le 
moment où l'oblitération est survenue (Budd). n est possible 
qu'elle s'accomplisse sans que lès cellules hépatiques, qui 
persistent, éprouvent des altérations nouvelles et différentes 
de celles que nous avons indiquées à propos de la première 
période. 

Quelquefois néanmoins, à un moment donné, ces cellules 
subissent soit dans une partie du foie, c'estrà-dire sous forme 
de foyer, soit dans toute son étendue, une destruction complète. 



(l) Voir V. Wittich. — Glycogengehalt i$r LeUr nach unterUnding des 
tkoltdocuê. In Cei^ralblait, a<^ 19, 1875. 
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avec fonte granulo-graisseuse, comparable àcelle qu'on observe 
dans l'alrophie jaune aigu5 du foie. Le fail a éié reconnu pour 
la première par T.Williams (I); puis. lia été coDsiatê de nouveau 
par Budd (2) et Frerichs qui admet, lui aussi, dans certains 
cas, cette des truclioQ totale des cellules hépatiques. 

Du cas rapporté par Virchow (3) semble établir que la 
destruction commence, en parelllB circonstance par ie centra 
du lobule. Ce cas est relatif à une obstruction calculeuse du 
canal cholédoque datant de cinq semaines. 

Le foie u'avail pas encore diminué de voltliiie. A l'âutopslfl, 
on trouva des crialaus de leticine et de lyroslne sûr leS 
points où t'altéra lion des cellules tétait le plus profonde. Tous 
n'avez pas oublié peut^tre que dans un cas du métne genre, 
Hardy avait, pendant la vie, rencontré ces mêmes substances 
'dans les urines. 

Une observation de M. tiayétn, présentée récetninent â la 
Société anatomiqùe par M. Dreyfus fjutn (876). constate eo 
outre, comme ou devait s'y attendre que. dans ce genre de 
lésions hépatiques, la formation d'urée est en défaut. 

Il est impossible de ne pas rapprocher les altérations profondes 
du parenchyme hépatique qui viennent d'être relevées de 
celles qui se montrent d'une façon constante dans t'atrophlâ 
jaune aiguG du foie. Il y aura lieu de rechercher s'il faut établir 
encore un nouveau rapprochement entre ces deux OTdres 
d'affections hépatiques au point de vue clinique. 



(1)T, Wllllanw. — 0« ihi patKologji tif citli.— Oug'i &«. JKwsm, 
o«t. I8T1. 

(1) Budd. ï* éâh., p. 213, lU. — Giuge. Liv, xii. Tkf, u. ~ Atu. 
Oai. iii Bipit., ISiiO. 

(.1) Virchow. — Utitrdie Luicin nnd TyroiU tthsclitidOnstii. — Virfltm'* 
Arekit, I. Tiii, p. 3S5. 
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I. 



Messieurs, 

Je me propose d'entrer aujourd'hui dans quélquôd détails 
destinés à compléter l'histoire des altératious ({ui se pro- 
duisent soit dans le foie, soit dans les voies hUlaires, sous 
Tinlluence de l'oblitération des canaux cholédoque ou hépa- 
tique et de vous présenter ensuite un aperçu des symptômes 
qui se rattachent à ces altérations et peutent cllniquement 
en révéler Texlstenee. 

En premier Heu, 'Je tn'âffèteîai un liisiant sur la ditata- 
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tion des voiet biliairesinlra-liipatiqufs que je D'ai fait qu'in- 
diquer Irès-sommairement et qui s'accompagne d'ailleurs 
d'uu certain oorabre d'altérations des parois et du contenu de 
ces canaux qu'il nous faut connaître. 

Il s'agit là d'une dilatation tantôt cylindrique, tântOt am- 
puUaire, qui se Irouve bien représentée dans les figures 22 
(p. (44) et 39 (p, 120) de l'ouvrage de Frerichs. A. l'aulopsie. 
Il est facile, dans certains cas. de suivre, par l'incision, les 
conduits dilatés jusqu'à la surface du foie, sous la capsule. 
Od s'assure alors que le conduit, après avoir subi un degré 
TariablB de renQemenl, se termine tout à coup en cul-de-sac. 
(Frerichs, loc. cit., lig. 45.) 

La dilatation paraît aflecter surtout les canaux de calibre, 
ceux qui, logés dans les canaux portes, au milieu d'une gaine 
conjonctive relativement lâche, sont susceptibles de s'éten- 
dre, sans rencontrer tout d'abord la résistance ofTorte par le 
parencbyme du foie. Les canaux interlobulaires ne subissent, 
au contraire, qu'une dilatation comparativement peu ccnsi- 
dérable, Bien n'est plus aisé que la vériâcalion de ce fait sur 
des coupes du foie durcies et esamlni^es à un faible grossis- 
sement. A. ce propos, je vous ferai remarquer que la Hgure40, 
insérée par Frerichs â la page 120 do son livre, est fautive à 
quelques égards. Elle ne montre pas, en particulier, la diffé- 
rence qui vient d'être signalée entre les conduits des canaux 
portes et ceux des espaces interlobulaires : elle ne montre pas 
non plus rijyperpîasie conjonctive qui envahit toujours ta 
capsule dcGlissou,soit dans les espaces, soitdans les canaux 
portes, en conséquence de l'oblitération du canal cholédoque; 
enfin, elle ne figure pas les vaisseaux artériel et veineux, sa- 
tellites obligatoires des conduits biliaires. 

La dilatation des conduits biliaires ne manque jamais d'être 
suivie t6t ou lard d'une altération plus ou moins profonde des 
parois de ces canaux et aussi de leur coulenu. (.In^ioeAc- 
liU.) 

Nous avons vu que, quand on pratique l'occlusion expéri- 
mentale du canal cholédoque chez les animaux, si l'on sacri- 
fie ceux-ci 13 ou 15 jours après 1 opération, on trouve la paroi 
des conduits dilatés tapissée uniformément par un épilhélium 
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cylindrique très-régulier. La bile, renfermée dans ces con- 
duits n'offre, à cette époque, aucune altération bien manifeste, 
si ce n'est un certain degré de viscosité et, comme nous l'a- 
vons TU plusieurs fois^ chez les cochons d'Inde, l'existence de 
vibrions. 

Chez l'homme, les conditions ne sont pas absolument les 
mêmes, la mort ne survenant en général qu'à la suite d'alté- 
rations datant de fort loin. Dans les voies biliaires principales, 
répithélium cylindrique a le plus souvent complètement dis- 
paru. On en retrouve çà et là des lambeaux au sein de la 
matière semi-liquide qui remplit la cavité. Suivant Frerichs, 
il serait quelquefois remplacé par un épithélium plat. Au con- 
traire, dans les canalicules interlobulaires l'épithélium cylin- 
drique est conservé. Seulement, au lieu d'un revêtement régu- 
lièrement disposé, on voit parfois des cellules entassées de 
façon à oblitérer la lumière du conduit. D'autres fois, l'oblité- 
ration est occasionnée par un magma qui parait composé de 
muco-pus et de pigment biliaire. D'ailleurs, la paroi fibreuse 
des conduits biliaires, petits ou volumineux, est toujours no- 
tablement épaissie. 

Quoi qu'il en soit, il n'est pas douteux que cette obstruc- 
tion des petits conduits biliaires a quelquefois pour effet, — 
et c'est là une remarque qui appartient à M. O. Wyss — de 
séparer en quelque sorte la partie sécrétante du foie de la 
partie excrétante. Dans ces circonstances, tandis que les ca- 
pillaires biliaires dans le lobule sont distendus par de la bile, 
les grands canaux biliaires sont remplis, comme l'indique 
une observation de Frerichs, par un liquide muqueux, inco- 
lore, dans lequel les réactifs ne décèlent pas la moindre trace 
de pigment ou d'acides biliaires. (Obs. YI.) 

Ce fait, d'ailleurs, est rare. Le plus communément les con- 
duits dilatés contiennent une bile de consistance visqueuse, 
dans laquelle nagent des flocons muqueux, des plaques d'é- 
pithélium cylindrique et, enfin, souvent aussi du sable bi- 
liaire. 

D'autres fois encore, quoique plus rarement il est vrai, les 
coaduits renferment à proprement parler du muco-pus» aussi 
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peul-on dire en pareille occurrence, qu'on aaffalrfl aune Vjrtta- 
ble angiockolite stippitratite. 

Voilà, Messieur9, quelles sont les principales altérations 
que subissentles voies biliaires en conséquence de l'obliléra- 
lion calculeuse du canal cholédoque. Il n'est pas saus inlérâl 
d'ajouter qUe toutes ces altérations peuvent se produire, en 
dehors de la lithiase biliaire, dans tous les cas oft les canaux 
cholédoque ou hépatique sont obstrués quelle qu'en Sait la 
cause Cretrécissemenl fibreux, cancer de la tête du pancréas). 
Quelquerois môme, en dehors de ces coniiltians, ou les ren- 
contre bien qu'il n'existe pas actuellement de calculs daoa l«fl 
voles biliaires. Mais, le plus ordinairemeùt, 11 y a Heu de sup- 
poser que ces calculs y ont séjourné pendant quelque temps 
et ont laissé après eux des traces indélébiles de leur passage. 
Ainsi, deux fois Frerichs a observé toutes les altérations qui 
Tiennent d'Ôtre décrites, dans un cas de (iBluie duodéno-cbo- 
lédoque. M. Barlh les a rencontrées chez ua sujet qui, peu de 
temps avant la mort, avait présenté touS les symptflmes d'un» 
colique hépatique intense. 

Leslésionsinaammatoires.résuUantdeladistenslon des voles 
biliaires ne ee limitent paa aux parois même des conduits; 
elles s'étendent aux parties voisines, à la capsule de Olisson 
(,péri-anglocholiU): d'ordinaire, c'estuoe inûammation hyptr- 
plasique qui se développe. Mais souvent eu outre, il se pro- 
duit çà et là, dans les mêmes régions, de véritables foyers de 
suppuration. 

La suppuration quisuccAdeàla péri-anglocholite se présente 
souB deux formes principales : 1° Tantôt, on voit survenir au 
voisinage d'un canal biliaire ulcéré, un abcès volumineux, so- 
litaire, dont le point de départ, par exemple, est un calcul en- 
clavé dans un conduit intra-hépatique. Audi re de M.Niemeyer 
la majorité des grands abcès du foio de notre pays auraient 
cette origine ; — i.° Tantôt, il s'agit de petits abcès multiples 
disséminés dans toute la substance du foie et à sa surface. En 
raison de leurs dimensions, on tes désigne d'habitude sous 1« 
nom û'abcés mitiaircs pisiformes, lenticulairet . Ils sont quel- 
quefois un peu plus considérahieg que ne l'indiquent ces dé- 
nominations, mais ils dépassent rarement le Tolume d'unhari- 
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eût Oh leB à méàfe appeldd àMs MHaifei,pattB Que letircoii- 
imi pèitM soutdtit eoiisittùfi p^t tiû mélàlige intimé de jmd 
et d6 bile. Outre ced peilià abéès, viëiblëd à l'CBil im dt 40! 
sontfréquemment au nombre de 30 à 40 ou plus, il dtifltd 
d*atitres |)etiis fdjrets qui ne petiVdnt être ttis qtl*àu odloros- 
cope. Il eât fâôilô de ebnâtater^ inômè {lar un eiamen silpëf « 
ficiel, que les petits abcès en question prennent toujonrs nais^ 
sance auprès de la paroi d*un canallcule biliaire auquel ils 
paraissent coiMnié accolés. Quelques àutétirs^ Grùteilhièr en 
partlculi6i*, ont tm d'après cela qu*il S'ÉglSdail rééUèffîent 
d'tine dilatation ^niplie da muôo-ims mélangé dé bile. Là téa- 
lité éSt que ces petits abéèé Ito fôtmént à la pétipbérié de teMi. 
des condtiiti» biliaifeë dont te diémètfé tatlé de 200 |t à 3Ô (m 
4o ti. on pouvait suites atèé {àéllité toutes léS phases dé TéTO- 
lution de ces abcès sur des préparations qui nous ont été 
communiquées par H. Malàssez et sur des pièces disposées 
par M. Oombault. GeS deirnières prorenaient d*un sujet qui 
atàlt sudcombé à l'oblitération calculéusé du canal éhôlédO'<> 
que. 

Eh bien, sur ces préparationé voici ce qu'on obséTte : 
L'épithélium cylindrique est le plus souvent conserté dans les 
conduits biliaires. Des cellules embryonnaires ou deS léU'^ 
cocytes s'accumulent au voisinage immédiat dU éonduit. 
L'amas de petites cellules prédomine en généfàl SUir Un des 
^ôtés du canal. A un degré plus avancé, il se produit de véri 
tables globules de pus, fréquemment chargés de pigment 
biliaire, au centre des amas de cellules. Les leucocytes en 
s'agglomérant constituent enfin de véritables abcès qui pénè- 
trent dans la substance des lobules en refoulant les cellules 
hépatiques qu'ils aplatissent et dissocient. Il est aisé de recon- 
naître que les cellules hépatiques ne prennent aucune part à 
la formation des petits abcès. Elles subissent des déformations, 
des altérations régressives, une sorte d'altération vésicu- 
leuse; toutefois, jamais on n'y découvre aucune trace de pro- 
lifération. 

Ces petits abcès multiples, qui ne doivent pas être confondus 
avec les abcès de l'infection purulente, ont un certain Intérêt 
clinique. Quand ils sont superficiels, ils peutent être lô point 
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de dépari d'une périlonile adhésiveet mâme lis peuveot 

8'ouvrjr danslacaviLé périlonéale (1], et c'est ftiiivant ce mode 
pathogéuique que se produisent ccrlaÎDS abcès eukystés du 
péritoine. 

Les abcès biliaires se produisent quelquefois expérimentale- 
ment dans les cas où l'ou a pratiqué la ligature du canal 
cholédoque chez les anicnaus. (Leydeu, Cbarcot et Gom- 
baull.) 

L'accoUeraent des branches de la veine p«r[e aux conduits 
biliaires dans les canaux-portes ftiit comprendre la possibilité 
du développement de la phlébile-pone comme conséquence 
de l'inflammaliou péri-angiochollque. C'est un phénomène 
analogue à celui que nous svons vu se prfeenler è propos de 
la phlébite du tronc porte, consécutive aux lésions du canal 
cholédoque. 

Il existe plusieurs exemples d'abcès métastaliques dans les 
viscères, les poumons, la raie, chez des sujets atteints de 
dilatation sacciforme des voies biliaires, consécutive à l'oblité- 
ration du canal cholédoque. J'en ai vu plusieurs pour mon 
compte. M. Bamberger a signalé d'ailleurs les Taiis de cel or- 
dre; M. CloDlesse en a consigné un dans les Bulletins d* la 
Société anatomiqw {i9i»}- Dans quelques cas, la veine porte a 
été trouvée saine ; d'autres fois, l'existence ds la pblébile porte 
a été bien constatée (2), 



C'est ici. Messieurs, le lieu de parler da ta ffravelleel des cal- 
culs biliaires intra-hépatiques. La présence de ces concrétions 
relève de l'occlusion du canal cholédoque et la dilatation des 
voies biliaires qui en est le résultat se fait de deux Façons : 
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10 Tani6t les calculs qui se sont formés dans la vésicule ne 
trouvant pas d*issue par le canal cholédoque remontent par le 
canal hépatique jusque dans le foie où ils s'enclavent dans les 
ramifications de ce dernier conduit. Ces calculs intra-hépati* 
ques, que Ton pourrait qualifier d'exotiques, possèdent tous 
les caractères physiques et chimiques des concrétions de la 
vésicule ; — 2® Tantôt, les calculs intra-hépatiques sont au 
contraire autochtones, formés sur place, en conséquence de la 
dilatation et aussi de Tinflammation des voies hillaires. Déjà, 
nous avons parlé de la fine gravelle hiliaire qui apparaît s 
souvent quand il y a stase de la hile dans les conduits hépati- 
ques, par suite de Tohlltération du canal cholédoque. D'autres 
fois, il se produit, dans ces mômes circonstances, soit une 
véritable houe hiliaire, soit enfin des concrétions véritahles 
plus ou moins consistantes, parfois arborescentes, représen- 
tant en quelque sorte, le moule interne des conduits où ils ont 
pris naissance. Jamais ces concrétions n'ont la structure 
radiée, les couches concentriques, ni les facettes qui distin- 
guent les calculs nés dans la vésicule. 

L'existence de véritahles concrétions un peu volumineuses 
dans les voies biliaires intia-hépatiques est rare. Frerichs ne 
l'a constatée que trois fois. On ne la rencontrerait, d'après 
Thudicum, que cinq fois à peine sur cent cas de lithiase bi- 
liaire. La fine gravelle est, au contraire, dans ces circonstan- 
ces, une chose vulgaire. 

Les calculs qui succèdent à l'altération des conduits s'en- 
kystent quelquefois ; ou bien encore ils déterminent une vé- 
ritable hépatite scléreuse « de voisinage », la formation d'abcès 
volumineux, Tangiocholite suppurative, la phlébite. 

Ces renseignements. Messieurs, me paraissent amplement 
suffire sur l'anatomie pathologique de l'occlusion du canal 
cholédoque. Actuellement, je vais tâcher de vous faire con- 
naître les principaux symptômes qui relèvent des altérations 
diverses que nous venons de passer en revue. 

L'ictère chronique par résorption est la conséquence à peu 
près inévitable de l'oblitération calcuieuse du canal cholédo- 
que ou des conduits hépatiques ; c'est là un accident dont le 
pronostic est fort grave»pour peu qu'il persiste au-delà d'un 



I 
I 



iH ICTKBB CHRONIQUE : STMPTÛUKS, 

çertoiQ temps. La mort en est l'issue à peu près nôcesssii'Q 
4«Da utt 4^lBi qui, en général, ue dépasse pas quelques mois, 
UD an, daux ans bu plus. (La limite exlràms, selon Frerlctis, 
serait d^daus ans et demi). Ou elle cspendaul quelques faila 
exceptioDiiels qui témoigneut que, même daus des ceuditious 
aussi graves, 11 ue faut désespérer de rleii. 

Ainsi, Freriobs oite le casd'uacdame cheïlaquelle.àla suite 
de coliques liépaliques réitérées, uu ictère s'établit, dont la 
durâe a été de s^pt mois. Au bout de oe temps, l'emptol des 
eaux de Carlsbad a eu pour elfel d'amener Vax pulsion d'un 
calcul et la guérison a été complète [Loc. cit., p. 5ï7'> 

Budd, Graves, Stokes, rapportent das exomplea où Viciera 
chronique, probablement d'orlgius calculeusa, s'est prolongâ 
pendant 4 mois, 11 mois, 3 aus, tout en permettant uuëtat de 
santé relativement aaliaraisaut. 

Telle u'est pas la règle ; Vamaigrissâment et le marasme ne 
tardent pas ù survenir par te fait de l'oblitération calculeuse 
prolongée du canal cliolédoque. Cette émaciation qui résulta 
de conditions complexes, mais en partie au moins des trou- 
bles apportés daus la digesLion par suite de la réteutlon du 
produit de la «écréliou biliaire, rappelle ce qu'on voit se pro- 
duire dans t'expérimentalion physiologique cbee les animaux 
qui survivent è la ligature du canal cholédoque, dans le oaa oii 
l'on établit une fistule biliaire, Il y a, à cet égard, dans i'expé- 
rimeutation elle-même, des varialioiig qui se reproduisent, 
comme nous venons de le dire, dans des conditions analogues 
Cbez Vbomme. Aiusi certains auiwaox, ceux surtout qui con- 
tinuent à s'alimenter largement, résistent beaucoup plus long- 
temps que d'autres à l'oblitération du canal cliolédoque. 

En outre de i'émacialiou et du marasme, les troubles diges- 
tifs résultant do la non-intervention de la bile daus l'acte de 
la digestion, se traduisent encore par un certain nombre de 
symptdmes qui doivent être relevés maintenant et qui s'ob- 
servent aussi dans les cas où l'on a lié expérimenlalement le 
canal cholédoque. Telle est la production da gaa fétides dans 
riulestin; telle est encore Vuvacuutiou par les selles de matiè- 
res grasses, résultant da le digestion incomplète ou nulle de 
ces substances. Il peralt certain qu^la réteutlon biiiaire est 
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capable, à elle seule, de produire ce phénomène» mis en re- 
lief pour la première fois parBright et Lloyd. 

M. Bright relate un cas dans lequel la stéatorrhée existait 
bien que le canal pancréatique fut intact. Et sur 18 cas du 
même genre, Reeves en cite six dans lesquels^e pancréas n'é- 
tait pas en cause. 

Mais» les rapports étroits qui unissent le canal cholédoque 
et le canal de Wirsung font que, le plus souvent» ces deux 
conduits sont oblitérés du même coup et la stéatorrhée, en pa- 
reil cas, est en quelque sorte la résultante de cette double 
oblitération. 

Lorsqu'on veut rechercher ees sympttftmes, il ne faut pas 
oublier que la graisse apparaît physiologiquement dans les 
selles chez les individus qui en consomment beaucoup dans 
leur alimentation, chez ceux qui prennent de Thuile de foie 
de morue, de l'huile de ricin. Ce sont là, bien entendu, des 
droonstanees dont il faut savoir tenir compta. 



Dlï-HUITIÊME LEÇON. 



De la flèvre bépatique symptomatigue. — Gompa- 
raiiOD avec la flèvre uroseptique . 



Fièvre iDlarmitlenlB hépatique : Frisson ; — éli'ï 
— périodes apyréliqurs ; — diminuLioD du Uux 
pénl; — mtrcbe chronique ; — Urmiutisna. 

Analogies ïatre les diverses formea de Ëèvre hi^pelique et les accidanU 
de la fiârra dite urélhrile. — Parallèle eatre les lésiana des Toiaa ori- 
naïres qui sa compliqueal de Btvre urélbrala et les Idsiocs du foie qui as 
compliqueDt de fièvre hépuliquc. — ROle des altjralioas da l'urina M da 
ceUea de ta bile. 



Messieurs. 

Je vais commencer la leçon de ce jour en tous donnant des 
reii geignements complémentaires surl'exposé symplomatiqua 
que je n'ai pas eu le temps d'achever dans la dernière séance. 
11 s'agit, TOUS ne l'avez pas oublié, des phénomènea variés 
qui se rallachent immédialementoumédiatementâ Vo^Uléra- 
tion caUuleuse du canal choUdogue. Une altération fiarticulièrs 
du Tote, que noua avons décrite eu détail, est, vous le savec, 
une conséquence eu quelque aorte obligatoire de celte altéra- 
Lion. Dans les phases les plusavaocéesde l'altération hépatique 
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que nous étudions, en raisonsoitde Textension de la lésion sclé- 
reuse, soit de la compression exercée par les canaux biliaires 
dilatés, la circulation inlra- hépatique est entravée et il se pro- 
duit consécutivement une stase sanguine dans le système de 
la veine porte. 

Les résultats, d'ailleurs faciles à prévoir, de cette obstruc- 
tion sont : i^ Tascite; 2» Fbypertrophie de la rate (1), 3<» des 
hémorrhagles gastriques et intestinales. 

Suivant Henoch (2), un certain nombre des hémorrbagies 
gastro-intestinales qui surviennent dans le cours de Tocclu- 
sion des voies biliaires seraient dues à l'existence d'ulcères 
gastriques qui, chez l'homme, se produiraient à la suite et 
par le fait de cette occlusion de môme qu'ils se produisent 
chez les animaux, d'après Kôlliker et Mûller, à la suite de la 
ligature du canal cholédoque. 

D'autres hémorrbagies paraissent relever ^e l'altération de 
la crase du sang ou tout au moins de l'altération des vais- 
seaux sanguins que celle-ci déterminerait à la longue. Telles 
sont les hémorrbagies nasales, celles qui succèdent à des pi- 
qûres de sangsues, ainsi qu'on en trouve un exemple dans une 
observation de Mettenheimer (3). On ne saurait évidemment 
invoquer ici un obstacle au cours de la circulation porte, au 
moins à titre d'influence directe. On serait, au contraire, 
tenté de faire intervenir , en pareille circonstance, l'action' 
dissolvante des acides biliaires accumulés dans le sang. Mal- 
heureusement une simple remarque montre qu'il est diffi- 
cile d'accepter cette explication ; c'est que, chez l'homme, 
môme dans les conditions les plus défavorables, la quantité 
des acides biliaires môles au sang semble ôtre insuffisante 
pour engendrer les accidents obtenus dans les expériences 
chez les animaux avec des doses très élevées; chez un 
chien auquel M. Yulpian avait iojecté dans le sang jusqu'à 
90 grammes de bile de bœuf, il ne s'est produit ni hémorrba- 
gies, ni altération quelconque des globules rouges (4). 

(1) Leyden. — Paih, der leteruêt p. 124. 

(2) VnUrUUêkranMâitenj ^ édition, p. 65, 

(3) OreiMDkrankheiten, Leipzig, 1863, p. 121 . 

(4) L'EeoU de médecin», 12 oci. 1874. 

Cbargot. 12 
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L'affaiblissement du cœur a été de longue date signalé par 
mi les acctdeata de l'ictère prolongé. Sous sou influence 
ainsi que l'a vu M. Leyden, des caiUols peuvent se Tormer 
l'oreilletie droite du coeur et devenir ta cause du développe- 
ment d'infarctus hémoptoïques dans les poumons. 

Celle espèce d'asyslolie a él^ rattachée^ elle aussi, è l'actloi 
des acides biliaires. C'est encore a celle-ci qu'on a {ail appât 
pour rendre compte des accidents nerveux, couvulsirs ou 
tnateuxqui, quelqueFuis, tormineut brusquement la vie des 
sujets placi^ depu is longlemps sous le coup des efTela de l'o» 
clnsion du canel cholédoque. Mais, pour les deux demiei 
cas, l'explication est passible des objections formulées tout 
l'Leure à propos des bémorrbagies. C'est là, du reste, un poi 
que je me contente d'Indiquer. 

Je terminerai cet esposë symplomatologique par une bràra 
deEcripUoQ de cette forme de fièvre inlermitlenta tymptowu 
tique à laquelle j'ai déjà fait allusion à diverses reprises 
qui accompagne quelquefois, sans qu'il y oit trace de coliqui 
iiépatiqueactuelle.fioitroblilérationcalculeuse du canal clioli 
doque, soit la lithiase biliaire in tra-bépa tique. 

Cette fièvre, qu'on appelle parfois ;î^r« initmiittAU kipat^ 
^t», n'appartient pas tant s'en faut, d'une maQiére exclusive, 
la lithiase biliaire. Elle peut se présenter avec l'ensemble d« 
caractères qui lui sont propres, dans tous les cas oti 11 y s 
obstruction durable ou persistante du canal cholédaqm 
quelle qu'en soit la cause, rétrécissement Sbreux, oaocer 
la tête du pancréas, etc. 

La condition auatomique la plus îavorebla à l'éclosloD 
cette fièvre parait être la présence, dans les voies biliaires dila»' 
tées, de pus ou de muco-pus mûlii à la bile stagnante. Toutefoil^ 
11 est certelu que l'angiocholite auppuratlvc peut exister se 
qu'il y ait fièvre lulermitleule et que, d'un autre oaté, celle' 
est susceptible de se produire alors qu'il n'y a pas, A pn^nî 
ment parler, suppuration des voies biliaires. Il est posatUa 
également que les abcès biliaires, décrits dans la dernière 
séance, fassent lout-à-fait défaut dans le cas où il y a fièvre 
Intermittente. Il convient donc de chercher la raison du (J6- 
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veloppement de celte âëvre en dehors de tous les éléments qui 
Tiennent d'être énumérés. Je propose Thypothèse suivante : 
La fièvre dont nous nous occupons tiendrait à la présence dans 
les voies bDiaires dilatées et enflammées d'un principe septi- 
que, d'un poison morbide pyrétogône, résultant d'une altéra- 
tion du liquide biliaire. Ce principe, bien entendu, est inconnu, 
quant à présent^ de môme que les conditions prochaines qui 
président à sa production. 

Quoi qu'il en soit, voici quels sont, d'après l'analyse d'une 
vingtaine d'observations personnelles ou recueillies dans di- 
vers auteurs, les caractères fondamentaux de cette forme 
de fièvre intermiltente. LHcUre peut, actuellement, exister ou 
non. U manque, par exemple, dans les cas de gravelle ou de 
calculs intra-hépatiques qui très-souvent —mais non pas ex- 
clusivement comme inclinent à le croire quelques auteurs 
(Thudicum, Leared, Henoch) — s'accompagnent de fièvre in- 
termittente. Il manque encore dans certains cas où les condi- 
tions et les lésions de la stase biliaire se manifestent, bien que 
l'oodusion du canal cholédoque soit incomplète . 

La eoligue hépatique peut ouvrir la scène ou s'être montrée 
quelque temps auparavant ou enfin ne s'être jamais présentée. 
(Caiculs intra-hépatiques. ) 

|o Tout à coup rac(^^ éclate, débutant par un frisson, et les 
Ijrois stades se déroulent comme s'il s'agissait d'un accès de 
fièvre intermittente légitime. Le frisson est quelquefois assez 
intense pour que le lit du malade en soit ébranlé. La tempéra- 
ture centrale s'élève à 39°, 40<',4i<'. Les sueurs sont parfois pro- 
fuses jusqu'à mouiller le lit. Dans un nombre variable de cas, 
Tua des stades, le stade de sueur surtout, peut être absent. 

S* Fréquemment les périodes aptfréiiques sont nettement 
marquées et les retours des accès sont, en général, assez régu- 
liers pour simuler les types quotidien, tierce ou qukrte de la 
fièvre légitime. À la vérité> on rencontre sous ce rapport de 
nombreuses exceptions. 

3P Un caractère particulier de la fièvre hépatique serait, si 
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nous en jugioQs d'après l'observaiioD jusqu'ici unique de 
M. Reguard, la dimitinlion du taux de furie pendant l'accès à 
l'opposé de ce qui a ]j<;u daus l'accès de Bèvre légilime — el la 
présence dans l'urine de la leucîne el de la lyrosine. Je ferai 
remarquer louleCois que si ia théorie que j'ai proposée pour 
expliquer l 'abaisse m en l de l'urée dans ce cas est juste, ce 
même abaissement devra survenir toutes les fois que l'état fé- 
brile, quelle qu'en puisse Être la causa, surviendra cUei un su- 
jet atteint d'une lésion diiruse quelque peu profonde du paren- 
chyme hépatique, suffisante tout au moins pour entraver la 
fonction désassimilalrice. L'état slaliounaire ou l'abaissement 
du chiffre de l'urée dans la fièvre ne serait donc l'apanage 
d'aucune fièvre en particulier, pas même de la fièvre inter- 
milteule hépatique. Ce phénomène traduirait simplement 
l'Insuffisance des fouctions hépatiques, 

t" Ainsi que cela arrive dans les accidents fébriles symplo- 
malignes en général, les accès de Sèvre hépatique offrent le 
caractère vupéral, opposé au caractère matvt^uil des accès 
de fièvre idîopalhique. 

9" Le plus souvent, la fiitre kipaliQue est en quelque sorte 
chronique; elle peut durer par exemple deux ou trois mois, 
avec des Intervalles de 8. 10. Ib jours, pendant lesquels les 
accès font momentanément défaut. On a compte jusqu'A 
31 accès dans lecaspublièparM. Regnard. (Voir PL&NCUKr\'.) 

C Une issue favorable est chose possible; un fait, rapporté 
par M. Henoch et que je vais résumer, en fournit la preuve. 
A la suite de coliques répétées, on vit survenir un ictère 
inlense, avec selles décolorées; le foie, un peu augmenté de 
volume, était douloureux. Bientôt apparut une fièvre inter- 
mittente qui Qt croire à l'existence d'abcès du foie et cessK 
sous l'influence de l'administration du sulfate de quinine. La 
malade fut envoyée à Cadabad. Là, les selles redevinrent 
bilieuses consécutivement à des coliques hépatiques et 
quatorze calcula à facettes furent expulsés. 

Mais il faut recounaltre que la terminaison fatale est la plus 
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commune. Elle surrient tantôt au milieu de phénomènes 
graves, rappelant les accidents dits pernicieux des fièvres pa- 
lustres, tantôt dans le cours d'une fièvre rémittente avec 
symptômes typhoïdes, à laquelle les accès ont cédé la place . 

Je vous ai proposé, Messieurs, de séparer la fièvre hépa- 
tique, dont je viens de vous entretenir, de la fièvre qui se 
produit quelquefois dans le cours delà colique hépatique. II 
est incontestable que ces deux espèces de fièvre n*ont pas 

• 

absolument la môme signification clinique ; mais il n'est pas 
douteux qu'elles ne se rattachent Tune à Vautre par un lien 
commun. G*esl ainsi que Ton voit, dans certains cas, un accès 
développé dans le cours d'une colique hépatique être suivi, 
cette fois sans nouvelle colique, d'une série d'accès revenant 
périodiquement. Jlncline à croire, d'ailleurs, que la condition 
pathogénlque est la môme dans les deux cas. Ainsi la fiètre 
hépaialçique, comme celle de Vangiocholite, résulterait de l'in- 
troductiou dans le sang de l'agent pyrétogène hypothétique 
provenant de Taltération de la bile. Le passage du calcul dans 
la colique hépatique jouerait tout simplement le rôle d'une 
cause occasionnelle. Il aurait pour effet: a) de favoriser Tabsorp- 
tion du poison morbide soit en déchirant la muqueuse des 
conduits biliaires, soit en augmentant la pression dans le 
système des voies biliaires; — ^) de déterminer une inflamma- 
tion suraiguë dont les produits confondus avec le liquide 
biliaire agiraient à l'instar d'un ferment et occasionneraient 
de la sorte une très rapide altération de la bile. A l'appui de 
mon hypothèseje ferai remarquer: i^ que les frissons hépa- 
talgiques ne se montreraient guère, d'après les observations, 
que chez les sujets placés depuis longtemps déjà sous le coup 
d'une lésion inflammatoire des voies biliaires, circonstance 
propre à favoriser là formation du poison morbide (a) ; — 
S^ que, et j'ai signalé tout à l'heure ce point, le frisson hépatal- 
gique inaugure quelquefois le développement d'une série 
d'accès à retours plus ou moins réguliers sans nouvelle appa- 
rition des coliques, ce qui justifie la seconde partie de mon 
hypothèse {b). Quant à l'intermittence des accès de fièvre an- 
giocholique, on en ignore totalement la cause. 
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Je ne saurais trop iDsister, Messieurs, sur l'intérél prsUqafl 
qui 3'allache au sujet qui vientd'êlre exposé. Pourmieus fixer 
encore votre allention i\ cet égard, j'estime qu'il est utile de fairfl 
ressortir dès mainlenanl, eu quelques mots, les analogies qu! 
e:iis(ent entre les diverses formes de la fiécre krpatiqtte ot les 
accideuts du môme geure qui compliquent parrois certaines 
maladies des voies urinaires. 

Vous n'ignorez pas que, chez les sujets irritables, l'intro- 
duction du cathéter dans l'urèthre est quelquefois suivie d'un 
frisson plus ou moins intense; mais, il ne s'agit là le pluj' 
souvent, selon la remarque de ■Wunderlich [1). que d'un phé- 
nomène purement nerveus, sans élévation de la température 
centrale. D'autres fois au contraire, dans des circonstances ea 
apparence identiques, on observe un véritable accès fébrile, 
marqué par la succession des trois stades classiques. H est 
noter pourtant, que, d'après les écrivains les plus autorisés, 
celte fiètre tirélhrale, comme on l'appelle quelquefois (2}, ne si 
manifeste guère que chez les sujets qui, déjà, présentent d'uai 
façon plus ou moins accentuée les signes d'uue affoctîou da 
voles urinaires capable d'apporter un obstacle à l'émission d< 
l'urine : rétrécissement uréthral, hypertrophie de la prostalew 
paralysie de la vessie résultant d'une lésion de la moelle épi- 
niére, etc., et chez lesquels les urines sont souvent altérées. 

L'accès fébrile, qui, en pareil cas, ne se montre que deux oi 
trois heures après l'Introduction de la sonde est quelquefoli 
unique; d'autres fois, il est suivi, sans nouvelle interveatioi 
chirurgicale, d'une série d'accès plus ou moins nombreux, re- 
venant périodiquement, de manière ù simuler la fièvre Inter^ 
miltente palustre [3). 

Les accès de fièvre «réthrale provoquée revêtent dans quel" 
ques circonstances le caractère pernicieux [formé aI^cIe(Per^ 
drigeon), forme apoplectique [Grisolle) (4)]. 



(t) £îj>aMMl>,p. \K. 

(I) V<dT Perdrigeon, ùAae d« Paria, Ib:>3, 

(3) Perdrigeon, lot. cil. 

(t) Brïcheteau. — ArMuiii m/d., 1817. 1. ii,p, ISt ; GrîEoUe. — Trtitê 
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Ces accidents variés peuvent tous survenir spontanément 
dans les conditions même où ils se produisent sous Tlnfluence 
des manœuvres chirurgicales ; c'est ce dont témoignent les 
observations de Rayer (i), de Jacks (2) et de Rosenstein (3). 

Ces considérations suffisent^ je crois, pour mettre en 
évidence, au point de vue symptomatologique , l'analo- 
gie sur laquelle jo voulais fixer votre esprit. D'un autre 
côté, les altérations des voies urinaires qui accompagnent 
les dififérentes formes de la iièivn vro-s^ftique méritent d'être 
mises en parallèles avec celles qui président au développe- 
ment de la fièvre hépatique. 

En raison du rétrécissement uréthral, de Thypertrophie 
prostatique, de la paralysie vésicale, l'urine n'est évacuée que 
d'une façon incomplète ; elle est stagnante dans les voies uri- 
naires profondes» comme la bile est stagnante dans le cas d'o- 
blitération du canal cholédoque, et, en conséquence, les ure- 
tères et les bassinets sont habituellement dilatés. 

La membrane muqueuse de ces conduits et celle de la vessie 
offrent les caractères plus ou moins accentués d*une inflamma- 
tion, variable en degrés, qui rappelle rangiocholite et dont les 
produits sont incessamment mêlés à Turine. Celle-ci est toujours 
alcaline, d'odeur ammoniacale, fétide et, en somme, cette alté- 
ration de l'urine paraît être dansTespèce, un élément constant. 

Les reins eux-mêmes offrent d*ordinairc des lésions plus ou 
moins profondes et plus ou moins caractéristiques que les 
auteurs anglais désignent quelquefois sous le nom de rein 
eUfwrgical « Surgical Kidney > et que Rayer considérait comme 
un des éléments de raflection qu'il a décrite sous la dénomina- 
tion At pyilthniphriie (4]. 



iê PaSh, tul., 1. 1, p. 174 ; — Giannini. ^-^ De la nature dei fièvres, 1801, 
p.lÔ7. 

(1) Rtyor.— Maiadies des reins, 1. 1, p. 325, 307, 308, 358. 



(2) Jacks. — Praff, Viertel. Bd. 2, 5. 47. 



(3) Rosenstein. — Maladies des reins, p. 291. — Chez les vieilles femmes 
deb Salpélrière, M. Gharcot a va plusieurs fois sorrenir spontanément de 
▼iolents frissons, avec élévation de la température, suivis quelquefois de 
sueurs et simulant des accès pernicieux. LHntroduclion de la sonde dans la 
vessie donnait issue à de Turine fétide, ammoniacale. 

(4) Voir la belle Planchv xii, fia, 1 et 2 et la Pl. i, fig.%,K de V Atlas 
de Rajer.-— Voir aussi VMas de GareweU, Pl. x, 0g, 4. Pus. 
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Ud des caractères les plus saillants de cette lésion consista 
dans la présence, à la surrace du rein, de petits foyers d'inni- 
tralion purulente disséminés. Si l'on pratique des coupes per- 
pendiculaires à la gurracc du rein, au niveau de ces petits 
abcès, on constate que ces petits foyers, dont la base répond k 
la périphérie de l'organe, pénètrent, sous Tormede coin, dans 
la substance corticale. Ces abcès, entourés d'une zone violacée, 
ne sont pas sans analogie, vous le voyez, avec tes abcès miliaireB 
hépatiques que je décrivais naguère. L'examea liislologlquoi 
vient à son tour légitimer ce rapprochement. En effet, le pua 
n'occupe pas la cavité même des tubes urinifères, mais bien 
le tissu inierstiliol (Klebs, Dickinson). C'est plus parliculièr« 
ment au voisinage des tubes droits, en d'autres termes dans 
'la partie centrale des lobules du rein que l'infiltration i 
développe tout d'abord; puis, de là. elle s'Étend un peu partout, 
Les tubes en question sont dilatés, mais revêtus encore, daoi 
les premières phases, do leurépilhéliiini, alors que déjù les ceV 
Iules purulentes infiltrent le tissu iulerstiliel. Des stries blan- 
ches se voient aussj dans les pyramides au niveau des cOnes, 
Celte apparence csl due à l'infiltration du tissu iutersliUel d 
ces régions pour une part, mais, de plus, ô la présence, daiu 
l'origine dilatée des tubes collecteurs, de globules de pus. 

Il n'est pas sans exemple que les petits abcès du > rein chi- 
rurgical • déterminent l'inflammation, puis l'ulcération de la 
capsule du rein et soient ainsi l'occasion du développement da 
phlegmons périnéphrétiques. Ceci rappelle la péritonite qiUj 
quelquefois, se produit au contact d'abcès miliaires hépatique) 
euperti ciels. 

Suivant la plupart des auteurs qui ont étudié d'un peu prè 
ta question, tes abcès de la substance corticale du reio i 
preuneut pas naissance par extension de proche en proche dl 
processus inflammatoire. Ils apparaîtraient en conséquenai 
d'une sorte d'infection locale, au contact de t'urine altérée qui 
stagne dans toute l'étendue des voies urinaires. I^ migralioi 
de bactéries jouerait, selon M. Klebs, un rôle imporUint daai 
la formation de ces abcès {{]. Toujours esl-il, pour en revenil 



|lj U. Chtri'ot a vu réoemmeal les bacLËrics tiira détauV datu u 
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à la fièvre urélhrale^ que l'altération derurine,paralt ici, comme 
l'altération de la bile dans le cas de fièvre hépatique, devoir 
jouer le rôle fondamenlal. La fièvre uro-septiqucy en efiet, peut 
exister sans lésions rénales graves, et d'un autre côté les 
lésions rénales se montrent à Tautopsie de sujets qui n'ont 
pas été atteints de fièvre uro-septique. 

En quoi consiste l'altération de l'urine, cause des accidents 
fébriles ? On ne le sait pas au juste^ mais très-certainement la 
fétidité derurine n'est pas, tant s'en faut, toi]gours accompagnée 
de fièvre uro-seplique. On peut donc, pour les cas où celle-ci 
se manifeste, admettre à titre d'hypothèse vraisemblable que, 
dans des circonstances qui restent à déterminer, il y a dans 
l'urine altérée formation d'un poison morbide particulier, d'où 
dépendraient les accidents très-spéciaux de cette forme de 
fièvre intermittente. 



l'altération en question du rein, développée chez une femme atteinte de 
cancer du col de Futérus avec dilatation des uretères. 
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Des fistules biliaireB. 



SduMAinE. — Éliminatiott irrigulière dos calcula biliuires. — lallanimk- 
lion euisigun (choléCfBtito suppuralïve). — loDsinnialion chronique (cho. 
Ifcyslique ftcléreuBe ; Birophio de U vésicule). — laHammalioB ulcireutc 
(perforatiDD de la Tfoiculp). — PhlAliîte des peroîs de la vésicule. 

Rlipporu de la vésicule. — Fistules biliaine. — Fréquence dss diverses 
vtriélés de fislulce. — Caractères communs. — CuBclferet puLiculiers : 
fistules oyslico-duoil^naîas ; — fistules n jBUco.coUqaea i — fistules cys- 
tico-gastriipjee; — fistules cystico-rénsles ; — fistules cystico- 



- Gstnias pleurale et puli 
per ]fs calculs : iléus, uiccratini 
tules biliaires cutanées. 
Cholécystite ulcéreuse, phlcpnoneui 
lomie polhologique des voies bili 



LéaioDS de l'in 
pcrfiiralioÈi du cœcii 



D pToduile! 



Messieurs, 



Nous avons terminé la longue histoire des diverses lésions 
tant organiques que foiicUonnelles, déterminées par la migra- 
lion des concrétions biliaires cysliques par les voies naturelles. 
Ainsi que je vous l'ai annoncé, l'élimination de ces calculs 
s'opère quelquefois par un mécanisme tout différent : c'est de 
ce mécanisme que je désire vous entretenir aujourd'hui, 

Tous n'ignorez pas que fort souvent, le plus souvent peut- 
être, la présence des calculs dans la vésicule dufîeln'occasionne 
aucuntroublefonclionnelappréciable.aucunelésion organique 
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Les choses ne se passent pas toujours de cette façon et les 
accidents inflammatoires dont la vésiciile devient le siège au 
contact des concrétions biliaires constituent un chapitre de 
pathologie assez complexe. 

1<> Dans certains cas, — - ce sont de beaucoup les plus rares^ 
^ la réaction inflammatoire se produit suivant le mode suraigu 
(eholécifsHUsuppurativé) et, à Vautopsie, on trouve la vésicule 
remplie de pus dans lequel baignent les concrétions biliaires 
(Besnier, loc. ciL, p. 315). 

S^" D'autres fois, au contraire^ le processus inflammatoire est 
absolument chronique. Sous son influence, les parois de la 
vésicule se transforment en un tissu fibreux dans lequel 
disparaissent toutes les particularités de la structure normale 
(fibres musculaires et élastiques, etc.). En même temps, les 
parois subissant, dans l'ensemble, une sorte de rétraction, il 
en résulte que la cavité de la vésicule se rétrécissant dans tous 
les sens, ses parois s'appliquent sur les concrétions biliaires 
qui, alors, sont pour ainsi dire enkystées. [Cholécystite scléreuse, 
atrophie de la vésicule (l)]. C'est là, en somme, un mode de 
guérison car les calculs, emprisonnés en quelque sorte dans 
Une membrane inerte, sont mis hors d'état de nuire. La 
calcification, Tossification de la vésicule sont des conséquences 
assez habituelles de Tinduration fibreuse de ses parois. 

3^ Mais, dans la règle, l'irritation que subissent les parois de 
la vésicule au contact des calculs se traduit par un travail 
d*ulcération. La membrane muqueuse est d'abord affectée ; 
puis, Tulcération gagne en profondeur, en même temps que 
des adhérences s'établissent entre la vésicule et les organes 
voisins. Le dernier terme de ce processus morbide est la 
formation d'un trajet fistuleux qui fait communiquer la cavité 
de la' vésicule avec celle d'un organe creux avoisinant ou avec 
l'extérieur par l'intermédiaire de la paroi abdominale et peut 
ainsi donner issue aux calculs. 

(l) Ogle. — Saint'G0Offf9ê Eotp, Btp., 1888, p. 197. 
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Voilà, Messieurs, quelle esl la série, en quelque sorte 
normale, des accidcuLs. Uais, il est possible que lelid circoos- 
tance Tienne eo arrêter le développement régulier: avant 
rétablissement des adhérences, la paroi amincie de la vésicule 
peut 36 rompre sous l'influence d'une cause IraumaUque, 
d'une cliule, d'un effort, comme dans la parlurition, par 
exemple et la perforation qui en résulte est en général suivio 
d'une pcrilouite rapidement mortelle. L'iutervention d'une 
colique hépatique a été plusieurs fois l'occasion de l'apparition 
de ces accidents redoutables (1). Dans un cas de Leared(2), les 
parois de la vésicule étaient sphacélées; un calcul était engagé 
dans !e canal cholédoque. 

La plupart des perforations de la vésicule sont ainsi pré- 
cédées et pour ainsi dire préparées par l'inflammation ulcé- 
rative calculeuse de la vésicule. Cependant, sans que ses 
parois aient été préalablement modifiées par L'inQammalion, 
la vésicule peut se rompre sous l'influence de grands Irau- 
matismes. Eu pareille circonstance, la' présence de calculs 
dans la vésicule parait en favoriser la rupture. Cela est arrivé, 
entre autres, dans ie cas relaté par le D' repper(3). Va 
homme, Qgé de BO ans, fut blessé dans un accident de chemin 
de fer ; la mort survint promptement. A l'autopsie, on décou- 
vrit une rupture linéaire de la vésicule, siégeant à un centi- 
mètre et demi du fond ; les parois de cette cavité ne présen- 
taient pas traces d'altéraliou. Trois calculs avaient passé par 
celte ouverture et étaient tombés dans le péritoine, un qua- 
triôme était engagé dans le canal cystique. 

Un autre accident de la cholécyslile calculeuse, non moins 
grave que le précédent, c'est l'inflammation des veines qui 
existent en si grand nombre dans les parois delà vésicule (4). 

Ce sont là, en somme, des complications rares. L'ulcération 
calculeuse est loin d'avoir toujours des conséquences aussi 



[\) Cas de Murchiioii, lof, cil., p. tllS. 

(1) Palh. Ti-antacl., l. i. p. 177. 

(3) Ctutralilall, 1870, p. 79. 

(0 Coasullcr aurce poiul : Bri([Iit. — Ogg't Hoijnltl EtpoiU. 
ol)ï. vil, p. 831); — Murcbison, lar, ril.. p. 1.51 cl l'ohaervat 
relative i uiie ulcéralLua ganfiréDeuse du caDsl cysliquB. 
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redoulables. il n'est pas rare qu'elle se termine par la gué- 
rison; les cas de Barlh et de Frerlchs (obs. GLU) nous en four- 
nissent la preuve. Quelquefois, d'ailleurs, le travail ulcé- 
ratif ne va pas au-delà d'une simple abrasion par suite de la- 
quelle les plis et les alvéoles disparaissent çà et là (1). 

Quoi qu'il en soit, dans un grand nombre de cas, l'ulcéra- 
tion de la vésicule aboutit à la formation de fistules soit bi- 
muqueuses, soit cutanées, dont nous devons actuellement 
entreprendre l'étude parce qu'elle forme un des chapitres 
les plus intéressants de la pathologie des voies biliaires. 

Pour bien comprendre le mécanisme suivant lequel se pro- 
duisent ces fistules, il importe de se remettre en mémoire 
les rapports de contiguïté qui, dans l'état normal, existent 
entre la vésicule et les parties voisines. Vous trouverez ce 
sujet traité avec un grand soin dans l'ouvrage de M. Sappey (2). 
Je profite de la circonstance pour signaler à votre attention 
un procédé fort simple et qui met bien en lumière ces rap- 
ports: Il s'agit de noter, à l'autopsie, les parties qui> par 
l'action de la transsudation caâavéricpie du liquide biliaire 
sont teintées en jaune. 

Chez certains individus, le fond de la vésicule est caché 
sous les fausses côtes; très-fréquemment, il les déborde et 
est alors en rapport avec la paroi abdominale antérieure, au 
niveau du bord externe du muscle droit. Sa face inférieure, 
dans les conditions vulgaires, est en rapport : i^ avec l'extré- 
mité supérieure de la deuxième partie du duodénum et 
2« avec la partie correspondante du côlon transverse. 

Si la vésicide est portée en dedans de la ligne médiane, et 
c'est là une position qu'elle prend quelquefois, elle se met en 
rapport avec la première portion du duodénum et môme avec 
l'extrémité pylorique de l'estomac. 

Si, au contraire, elle se porte en dehors, se rapprochant 
par conséquent du flanc droit, elle entre en contact avec 
l'extrémité supérieure du côlon ascendant ou le commence- 



(0 Ogle. — Saint'Oeorges Hosp, Bêparts, t. m, 
(l) Traité d*tmat<miê iieseriptiffê, X. xv, p. 342. 



1868, p. 178. 
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meut du cûlon Iransverse et aussi avec le rein droit. — C'est 
seulemeut quand la vésiculâ desceud très-baa qu'elle entre 
en rapport avuc l'extrémité supérieure du jéjunum. 

Vous voyuz, eu somme, que, pour la vésiculo, noua avons 
à signaler des rapports communs, vulgaires, et des rapports 
exceptionnels. Le considération de ces notions d'anatomie 
normale (ait comprendre pourquoi certaines Ëstules cystii^ues 
calculeuses sout en quelque sorte vulgaires, tandis que 
d'autres figurent parmi les cas rares. 



Vous prévoyez d'après cela, Messieurs, que de toutes ces fis- 
tults, les duodénales sont celles qui se rencontrent le plus fré- 
quemment. Les ftttuks cysUeo-eoliiiim viennent en deuxième 
ligue. 

Celte différence tient sans doute à ce que le colon est beau- 
coup plus mobile dansl'abdomeu que ne l'est le duodéuum 
et se soustrait beaucoup plus facilement aux adhérences. Les 
fiitulet gastriguts ne viennent qu'au Iroisiéme rang. Les A*- 
tules externes seul cellea qu'on trouve le plus souvent signa- 
lËes dans les catuisligves- Cette prédominance des lïsiules 
externes sur les autres dans les statistiques peut ëlre expli- 
quée, en partie, par ce fait que les fistules de ce genre, con- 
trairement à ce qui a lieu parfois pour celles qui se produi- 
sent à l'intérieur, ne sauraient passer Inaperçues. 

J'emprunte à M. Murchlson une statistique — la plus ré- 
cente et la plus complète de toutes celtes qui existent — qui 
est bioQ propre à mettre eu relief la fréquence des diverses 
lïspèces de flsLulos. M. Murchison a recueilli dans les auteurs 
ou dans sa pratique personnelle 28 exemples de fistules 
duodénales : 7 de ûslules coliques, 4 ds fistules gastriques et 
70 de dstules culaaées. 

Je dois mainlenant vous donner quelques renseignemenlfl 
sur chacune de ces variétés do Salules cystiques calculeuses. 
Je commencerai par les Sslules inlesliualos, choisissant 
parmi celles-ci les plus fréquentes de toutes, à savoir les 
duodénales. 



A. Je signalerai au préalable un caraclére commuu à toutes 
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ce» fistules : tantôt elles sont directes» tantôt elles ne mettent 
en rapport les deux cavités voisines que par Vintermédiaire 
d'une espèce de cloaque. Un aulre»trait commun à mention- 
ner, c'est que, dans la mcyorité des cas» ces tngets âstuleux 
se produisent sourdement sans que rien durant la vie n'en 
annonce la formation ou. tout au moins celle*ci ne se décèle- 
t-elle que par des symptômes très- vagues. Rarement» il y a de 
la jaunisse» plus rarement encore des douleurs hépatiques, 
très-rarement enfin de l'hématémèse ou du mélœna (Fre- 
riohs). 

a) Examinons donc les fisiules cpsUco-duodénales. C'est le 
fond de la vésicule ou une partie voisine qui, dans la règle, 
se met en communication avec l'organe voisin. Par celte voie, 
des calculs très-volumineux peuvent être éliminés, et cette 
élimination s'efiectue, en quelque sorte, sans bruit; aussi 
a-tfon pu dire que les calculs volumineux étaient plus facile- 
ment rejetés que les petits. 

Presque tous les calculs très volumineux qui sont rendus 
par les garde-robes ont dû passer par des fistules cystico- 
intestinales. Nous savons pourtant que des calculs volumi- 
neux, après avoir traversé le canal cholédoque et avoir déter- 
miné les symptômes de l'hépatalgie calculeuse peuvent par* 
venir dans Tintestin par la voie des fistules duodéno-cholédo- 
ques. 

La formation d'une fistule duodénala étant achevée, la 
question n'est pas toujours, pour cela, définitivement résolue. 
Deux circonstances se présentent quelquefois : 1^ Le calcul, 
trop gros pour l'orifice ou les orifices, est retenu dans la vési- 
cule; cette particularité est Indiquée dans une observation com- 
muniquée à la Société anatomique par M. Després (mai 1876) et 
dont je vous ai montré les pièces à l'un des cours pratiques; 
%9 d'autres fois, le calcul après être tombé dans Tintestin s'y 
enclave et détermine les graves accidents de ViUui. L'histoire 
de cet enclavement intestinal des calculs biliaires mérite d'ô* 
tre tracée à part. 

La majorité des cas de fistules cystico-duodénales, observés 
par M. Murchison, ont occasionné ces accidents ; la mort, tant 



FISl'ULRS CYSTICO-COLIQUES ET OASTRIIjUKS. 

s'eu fuut, UB s'eu suil pas falalemenl ; quelques-uus, ea effet. 
se sont lerminés par la guërisou. 

Daus les autopsies, j'ai pu souvent, comme bien d'aulres, 
reconusitre les traces du travail de formalion d'une Rstule 
eyslico-duodéuale, aboutissant à la guérison : la vésicule 
était atrophiée, ou représentée seulement par une petite cavité 
contenant quelquefois des calculs enclavés et mise ea rapport 
par une sorte de ligament avec la seconde portion du duo- 
dénum ; au niveau de l'insertion de ce ligament, ou voyait 
une dépression de la muqueuse duodéuale, dernier vestige 
de roriiîce de communication. 

b) Les fistules cystico-coHqws sont beaucoup plus rares que 
les précédentes, les fistules calculeuses au moins, car celles 
d'origine cancéreuse sont relativement plus communes. L'é- 
inigratioa d'un calcul même volumineux, par cette voie serait 
comparativement favorable en raison des dimensions du ca- 
libre du colon. Des exemples de semblables fistules, guéries 
depuis longtemps, ont i:lé rapportes dans leursrticle par MM. 
Bartb et Besuier {Loe. cit. , p. 374), 



c) Les fiituUs caleuleifses cpslico-ffoslrigiM sont, nous l'a- 
vons dit, plus rares encore. Murchisou cite onze cas de cette 
espèce. La plupart des auteurs tendent à admettre que dans 
tous les cas de calculs biliaires vomis, le corps étranger a àù 
passer par cette voie. Il n'est pas impossible cependant que 
dos calculs, rendus par les voies biliaires naturelles, remon- 
tent jusque dans l'estomac ; mais la réalité est que, dans la 
majorité des cas, l'ictère et la colique hépatique ont fait dé- 
faut, ce qui semble iudiquor que l'émigration n'a pas eu lieu 
par le canal cholédoque. 

Toutes les fistules cyslico-ga s triques ne sont pas d'origine 
calculeuse. Ce fait est démontré, par exemple, par une obser- 
vation de M. ûgle ;i), dans laquelle un grand ulcère simple 
de l'estomac avait entamé les parties les plus externes, seule- 
ment de la vésicule du fiel. 
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Les communications accidentelles de cause calculeuse, que 
je Tais brièvement énumérer, méritent d'èlre rapprochées des 
fistules cystico-intestinales. 

a. Fistules cysticihrénaîes. — Leur existence n'a pas encore 
été régulièrement constatée par lautopsie ; les rapports de la 
vésicule du fiel avec le bassinet permettent de Texpliquer, et 
elle est rendue probable par les quelques faits, déjà mention- 
nés, d'émission de calculs biliaires par Turèthre. 

p. Fistules cystico-vaginales. — D'après Fauconneau-Du- 
fresne, il se ferait des adhérences de la vésicule et de Tutérus 
pendant la grossesse, et les calculs seraient expulsés par le 
vagin lors de l'accouchement. 

8. Fistules pleurales et pulmonaires. — Il ne s'agit plus ici, 
de fistules cystiques. Les conduits hépatiques dilatés s'ou- 
vrent dans le péritoine ; un cloaque purulent et biliaire sert 
d'intermédiaire. Le diaphragme s'ulcère et le pus, mélangé de 
bile , pénètre dans la cavité pleurale. Dans le cas de Gayley , 
cité par Murchison, on ne découvrit pas le calcul. Dans un 
cas, recueilli par M. Laboulbène, le malade avait une expec- 
toration verte, composée d'un liquide purulent mêlé de bile, 
ainsi que les réactions chimiques permirent à M. Méhu de s'en 
assurer. On entendait des râles muqueux à la partie moyenne 
du poumon droit, qui disparaissaient après la toux et l'expec- 
toration. Il y a, par conséquent , lieu de penser qu'une com- 
munication s'était établie entre les conduits biliaires et les 
bronches , par des voies plus ou moins indirectes. L'autopsie 
n'a pas été pratiquée (1) . 

Je terminerai l'histoire des fistules cystico-intestinales, par 
l'indication des principaux accidents susceptibles de se pro- 
duire, quand les calculs sont parvenus dans l'intestin. 

1^ Iléus, — C'est dans le jéjunum ou l'iléon, que les calculs 



(l) JRevu9 des sciences médicales ^ t. vu, p. 597. 

CHiLRGOT. 13 
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s'euclavent le plus soLiveut, pour y douacr uaissaoce aux phé- 
nomènes de riléus. Ces cas, nous l'avons annoncé, ne sontpa^ 
Irès-rares (1]. M. Murcbison en a rassemblé vingl de ce genre. 
La terminaison n'est pas toujours morlelle. L'auteur en 
mentioiuiQ plusieurs ou la guérisou a été observée, bien que 
des Tomissemenls slercoraus se soienl produits. 

Il peul y avoir encore un arrël des gros calculs au nÎTeau 
du sphincter anal ; mais on triomphe aisément des accidents 
de ce genre. 

Eu outre de l'iléus, il est encore possible de citer panai les 
accidents dus à la présence des concrétions biliaires dans le 
canal iutestinal : 

2> Lea ulcérations et les perforations du cc&cum : — 3* ceUaa 
de l'iléon ; — i° de l'appendice vermiforme jBudd, Trousseau] ; 
j'indiquerai un cas, consigné dans le Médical Tiout (I8S9, t. II, 
p. 3721, et dans lequel un abcès s'élaut formé au voisinage da 
l'appendice, le calcul est sorti par la paroi abdominale. 

B. Les fistules biliaires cutanées, composent le dernier groupe 
qui nous reste à examiner. Ans aoixonle-dlx exemptes rtïunis 
par U. Murcbison, il faut eu ajouter six aulres que j'ai recueil- 
Us dans les auteurs (2). Tantôt la fistule s'établit par un ira* 
vail d'ulcération lente et qui passe à peu près lout-à-tail 
inaperçu ; tantôt, il survient une cyslile suppuralive, déter- 
minant des accidents d'une gravitù variable; puis, il se fait des 
adhérences directes entre la vésicule et les parois abdomina- 
les, ou bien, il se forme uu cloaque. L'ouverture s'opère quel- 
quefois au niveau du fond de la vésicule, fréquemment à la 
région ombilicale, parfois à la région inguinalo. Les calculs 
rendus par cette voie, peuvent avoir le volume d'un œa( de 



tO Voir un cas de CohahEim, liaos Vireliiiie't Ânkie, iM. I. ixiviti 
p. 417. 

(!) L'ouvrage â<> M. Iklurclii^oa dato de I8SS. Vqici le* tndicalians des lïx 
nouveam cas : NfsGeld. — CnframatI, is:0, p. US; — PhilipMO, *- 
Jim, p. 831; — Him. ibid.. 1«73, p, 15»: — Waslpliall, Md., p. TTS: — 
Knimplmaan. — luadon mtd. Record. 1S;î, april , — Sbcum. — Ifrm 
Tort meJ. Rictrà, 1S73. 
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poule. Le liquide qui s*écoule par la fistule est tantôt du pus 
mêlé de l)ile, de la bile presque pure, dont la quantité s^élère 
de 240 grammes à deux pintes ; — tantôt un liquide glaireux. 
Si le canal cystique est oblitéré, il(ne s'écoule pas de bile par 
la fistule : c'est la condition la plus favorable. 

Après Touverture de la fistule, il est possible que le calcul 
reste encore longtemps enclavé ; dès qu*il est expulsé, la fis- 
tule guérit rapidement. En général, les fistules biliaires ex- 
ternes se terminent tôt ou tard par la guérison. On les ren- 
contre surtout cbez les femmes, et plus particulièrement cbez 
les femmes âgées (i\ 

J'en ai fini« Messieurs, avec l'exposé des accidents produits 
par la lithiase biliaire. Vous voyez qu'ils constituent un des 
chapitres les plus importants de Thistoire pathologique . des 
voies biliaires. Quelques détails suffiront par conséquent pour 
compléter cette histoire. 

Il n'est peut-être aucune des lésions inflammatoires cal- 
culeuses qui ne soit capable de se développer spontanément. 
Mais les lésions inflammatoires, dites spontanées, des voies 
biliaires, sont, bien entendu, beaucoup plus rares que celles 
qui reconnaissent une origine caiculeuse. Je me bornerai à 
signaler les faits suivants : 

OkoUcysiiie ulcéreuse ou purulente non caleuleuse. — Bile se 
montre comme complication de la fièvre typhoïde, affection 
dans laquelle il y a, selon la remarque de Louis^ une sorte 
de diathèse ulcéreuse. En outre des ulcérations laryngées, tra- 
chéales, vésicales, décrites par Louis, on en trouve d'autres 
dans la vésicule du fiel, ainsi que nous Pavons vu, M. De- 
chambre et moi (2). D'ailleurs quelques cas avaient déjà été 
mentionnés par Andral (3) et Archambault (4). Lebert a repré- 
senté cette altération dans son Atlas (T. II, planche GXXIY). 
Ces ulcérations aboutissent quelquefois à une perforation. 



(l)Voir Marchison, loc.eit, 

(2) Qasette hebdom, de méd. et de chir.f 1S59. 

(3) Clinique médicale, 

(4) Soc, amt,, 1852, p. 466. 
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AU lieu dune cholécystile ulcéreuse, on observe parfois, 
daus la Uèvre Lyphoïde encore, une cholécystUe pUegmo- 
ueuse ou puru1euLe(Leudet.} 

Od a observé aussi des nleh'cs simples de la vésicule en de- 
hors de la fièvre typhoïde (Budd.Cruveilhier) (li. 

L'aQgiocholJlu des voies biliaires estra ou iatra-bépaliques 
se reucoulro parfois à litre d'aQ'ecliou primitive dans le cho- 
léra, dans la dysenterie oii elle est occasionnée soit par uoe 
alléraLion de la bile comme le veut Budd, soit par la propa- 
gation de riuQammation intestinale comme le prétend Klebs, 

Je ue reviendrai pas sur l'augiocholite des dernières ramifi. 
calions hépaliques, cause vraisemblable de l'ictère des into- 
xicalions phospborées et de cerlaines cirrhoses. Mais, je crois 
utile d'insisler sur une forme d'angiocholite primitive, la 
plus intéressante peul-ëlre au poiut de vue cliuique et qui a 
été décrite par M. Virchow (2). Elle conslilue le guhstralum 
analomique dune aireclion vulgaire, l'icière calarrbal. Depuis 
longtemps, oo a admis, pour eu expliquer la formation, sans 
démonstraliou aualomo-patbologique régulière, l'existeace 
d'une cholédocite coucomilanle de la gaslro-duodénite. 

Ou a l'habilude dans les aulopsies, pour constater la cause 
matérielle de cette espèce d'ictère, d'inlroduire des soudes 
dans le duodénum ou de presser sur la vésicule. Ces procédés 
grossiers ne conviennenl pas pour faire reconuallre la cause 
qui met obstacle pendant la vie au cours de la bile. Il faut 
agir plus délicatement. Il convient d'ailleurs de ne pas oublier 
que la turgescence vitale, déterminée par l' inflammation des 
muqueuses, disparail après la mon comme disparait celle 
de l'érysipèle ou de riirythème. 

L'altération dont il s'agit ne siège pas dans la vésicule. Don 
plus que dans le Irajet du canal cholédoque, mais à l'extré- 
milé de celui-ci, dans la partie inleslinale et aussi au niveau 
de l'orifice duodéual- 

Oo constate la un gooflemenl des parois de cette partie du 
canal el de l'oriûce en même temps que du gonilemeut et de 
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la rougeur des régions avoisiuautes du duodénum. Le canal est 
rempli en ce point par un bouchon blanc, formé surtout d'un 
amas de cellules épithéliales, ne dépassant point les dimen- 
sions d*un grain de millet et qui n'est pas teint par la bile. 
Pour le recueillir, il faut presser sur la portion intestinale du 
conduit, en ayant soin d'éviter de le faire fuir vers la vésicule. 

En troisième lieu, on note que la partie intestinale du cho- 
lédoque a conservé les dimensions et qu'elle n'est pas colorée 
par la bile tandis que, au-dessus de l'obstacle, les voies bi- 
liaires sont dilatées et les parois imprégnées de bile. 

Tels sont les vestiges cadavériques de la lésion qui suffit à 
retenir le cours de la bile et à produire Tictère dit catarrhal. 
Pendant la vie, le bouchon est souvent éliminé et Tobstacle 
franchi à Taide de simples pressions exercées sur la vésicule 
(Gehrardt. — Volkmann's Vortraege), Un gargouillement spécial 
annonce le passage du liquide biliaire dans Tintestin et Tic- 
tère cesse bientôt après. La description de M. Yirchow a été 
confirmée deux fois par des recherches de M. Yulpian faites 
sur des phthisiques ayant succombé pendant le cours duu 
ictère catarrhal (1). 

(l) VSrole de medec%ne% loc, cit. 
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Messieurs, 

Je terminerai l'élude analomo- pathologique des voies 
biliaires d'excrélion par uu bref exposé des aliéralions can- 
céreuses qui, quelquefois, se développent primitivement, sur 
cette partie de l'appareil liépatique. Ce sujet a été Dégligé 
pendant longtemps et pourtant il esl loin d'élre dénué d'in- 
térél au point de vue clinique. 

A. Les premières éludes régulières, relativement au tancer 
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primitif des voies Hliaires sont dues, si je ne me trompe, à 
M. Dui^and-Fardel (1838). Elles ont été reprises dans ces der- 
nières années et nous avons à citer, d'ahe façon spéciale, la 
thèse de M. Bertrand, faile sous la direction de M. Gomil (1) 
et un mémoire intéressant de M. Villard (2). 

C'est surtout la vésicule du fiel qui, dans les cas de ce genre, 
est le siège primitif du mal. La lésion y occupe originaire- 
ment le tissu sous-muqueux. Les parois de l'organe peuvent 
être affectées dans toute leur étendue ou peu s'en fliut. Il est 
fréquent que, de la vésicule^ le cancer s'étende de proche en 
proche jusqu'au canal cholédoque. Il existe quelques exemples 
où ce dernier paraît avoir été affecté isolément, sans partici- 
pation de la vésicule ou de tout autre organe. 

Le cancer peut présenter dans cette région toutes ses for- 
mes principales : 1^ le carcinome avec trois de ses variétés : 
a) le cancer colloïde, — c'est celle-ci qui est la plus com- 
mune, — b] le cancer encéphaloïde, — c) le squirrhe ; 2® On a 
aussi observé un certain nombre de cas d'épitàélioma cylin- 
dtique. 

En somme, il est juste de reconnaître que le cancer primi- 
tif des voies biliaires est une affection assez rare. Le mémoire 
de M. Bertrand, celui de M. Yillard, sont fondés tout au plus 
sur l'analyse d'une vingtaine de cas. L'altération dont il 
8'agit se rencontre surtout chez les vieillards et plus particu- 
lièrement chez les femmes. Il est possible qu'elle soit le point 
de départ de lésions cancéreuses secondaires qui envahissent 
le foie soit par contiguïté, soit par métastase. D'un autre côté, 
les tbies biliaires peuvent être intéressées secondairement 
par propagation directe d'une lésion cancéreuse originelle- 
ment développée dans le foie ou dans les organes voisins. 

Une particularité très-remarquable de l'histoire du cancer 
primitif des voies biliaires, c'est que, dans la mfljbrité des cas, 
il coexiste avec les concrétions biliaires. Cette coëxistebce se 
trouve signalée dans quatorze des quinze chs consignés dand 
la thèse de M. Bertrand. Quelle > en est la raison t Le cancer 
j;^ 

(1) Thèse de Paris, 1870. 

(2) Btud^ tvr U cancer primitif dèt wnes HUûirtif 1870. 
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précède-t-illa liLhiasu ou lui succède-l-il î li y a loul lieu de ] 
croire qu'il se développe secondairemeol, au moins d'habitude. 

Ainsi, M. Hilton Fagge. qui a rassemblo douze cas de cancer 
des voies bilioires, accompagnés de gravelle. représealaut la 
totalité des faits de ce genre" recueillis à Guy's Hospilal dans 
une période do 21 aus (1) fait remarquer que, dans la plupart 
des cas, l'apparition du cancer parait avoir été clinique meut 
précédée de symptômes en rapport avec la gravelle, à savoir : 
coliques hépatiques répétées, ictère, etc. Il mentionne une 
observation de M. Moxoa qui semble décisive à cet égard. La 
vésicule contenait des calculs à facettes. Dans le canal cholé- 
doque, il y avait des calculs en loul semblables et évidemment 
de provenance cys tique. EuGa, au-dessus de ces calculs et 
dans leur voisinage immédiat, il s'était produit un rétrécis- 
sement cancéreux du canal cholédoque. 

Le cancer des voies biliaires, lorsqu'il atteint le canal cho- 
lédoque, peut déterminer toute la série des lésions et des 
symptômes qui se rattachent à l'obstruction de ce canal par 
les calculs ou par toute autre cause. C'est là un fait dont le 
clinicien doit être prévenu et dont il a la faculté de tirer parti 
pour le diagnostic. 

B, C'est ici le lieu de rappeler. Messieurs, que le canal cho- 
lédoque peut être obstrué dans les cas où une lésion carcino- 
mateuse occupe la léle du pancréas. 

Vous n'ignorez pas les rapports étroits qui, dans une por- 
tion de son trajel. esisteul eutre le canal cholédoque et la tète 
du pancréas. Dans un certain nombre de cas. d'après O. Wyss 
(G fois sur 22. ce n'est qu'un simple rapport de contiguïté; 
mais, d'autres fois, le canal est entouré de tous côtés par les 
acini de la glande. On conçoit que, suivant tes circonstances, 
le canal cholédoque pourra être seulement repoussé, tandis 
que, dans d'autres cas, il sera élreint de tous côtés par le' (ait 
du développemcut pathologique de la léle du pancréas. L'Ic- 
tère se montre rapidement el en quelque sorte è coup sûr dans 
la seconde catégorie de faits; dans la première, au contraire. 
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il pourra ne paraître que d'aue façon tardive, ou môme man- 
quer complètement. 

Quoi qu'il en soit, le cancer du pancréas n'est pas, en généra] 
une lésion très-rare : on le rencontrerait dans 29 autopsies sur 
467 selon Willigk. Et, pour ce qui concerne le cancer de la 
tôle, il est, dans l'espèce, très-fréquent, puisque, d'après An- 
celet, sur 200 cas, la lésion occupait toute l'étendue de l'or- 
gane, la tôte y compris 88 fois, la tète seule, 33 fois. Ces sta- 
tistiques nous font comprendre que le canal cholédoque devra 
participer fréquemment à la lésion carcinomateuse du pan- 
créas. Tantôt, il s'agit là d'un simple phénomène de compres- 
sion; tantôt les parois du conduit sont envahies par la lésion 
carcinomateuse. Toujours est-il que, sur 37 cas de cancer de 
la tète du pancréas, l'ictère se verrait 24 fois, si l'on en croit 
Da Costa. L'ictère, en pareil cas, coexiste souvent (15 fols) avec 
l'ascite en raison des relations qui unissent le pancréas et les 
veines mésaraïques. C'est le squirrhe qui s'observe surtout 
dans le pancréas (1). 

Je viens de signaler une des causes les plus communes de 
la compression du canal cholédoque. Je me bornerai mainte- 
nant à déclarer en passant qu'un grand nombre d'autres lésions 
ayant pris naissance au voisinage des voies biliaires, sont 
capables d'amener le môme résultat. L'énumération de ces 
causes diverses d'oblitération du canal cholédoque serait trop 
longue et peut-ôtre sans beaucoup d'intérôt. Vous en trouve- 
•rez, du reste, un exposé très-méthodique et présenté au point 
de vue surtout des applications cliniques dans Touvrage de 
M. Murchison (Loc. ciL, p. 340). 



II. 



Nous en avons fini. Messieurs, avec Tanatomie palholo- 



(l) Les documents qui ont servi à l'exposé de cette question sont emprun- 
tés à Touvrage de Friedreich: Ziemssen^s Handàuck, 8* Bil., 88 halft^ 
p. 288. 
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gique des voies dexcrélion biliaire. Acmellemenl, nous allons 
procéder à l'étude des allÉraLions qui ufTectent la glande elle- 
mânie; nous commencerons par les in fl animations ou i^patites 
et, parmi celles-ci, j'envisagerai en premier Hou celles qui, se 
produisant selou le mode chronique, s'attachent originaire- 
ment à la gangue conjonctive, ou autrement dit à la capsule 
de Glisson. Les lésions du parencbyme no sont, en semblable 
occurrence, que secondaires, consécutives. - 

Vous avez reconnu que c'est la ciVrAOîe que j'ai envuc. CettP 
altération du loîe appartient il un groupe d'iuQammations 
chroniques dont l'homogénéité ne laisse pas grand chose à 
désirer; toutes les individualitésdeeegroupe sont, eu elftt, 
formées sur le même modèle ou à peu près. Je crois utile. 
avant d'exposer le cas spécial qui doit nous occuper parUcu- 
llèrement, de résumer devant vous les traits généraux qui dis- 
tinguent ce genre d'inQammaliOD. 

1° Tout d'abord, ce qui caractérise anatomiquement ces in- 
flammallous chroniques c'est la production exagérée du tissu 
conjouctif ou lamiueux s'opérant au sein raôme de la Iraœe 
conjonctive, propre à la région, au tissu de l'organe. 

2" Cette production s'effectue en quelque sorte d'emblée, 
sans 6tre accompagnée ou précédée d'une bypérémie très- 
accentuée. L'exsudation interstitielle ne parait pas jouer, 
dans ces conditious. un râle très-important. 



3" Le processus qui préside, ici, à la formation nouTBlle dtl 
tissu coujoncttf, rappelle, dans ses caractères essentiels, celui 
qui, dans les inHommalions aiguUs, aboutit à la formation des 
cicatrices. 

a] Ainsi, dans les premières phases de son évolution, la 
trame conjonctive naturelle semble infiltrée d'éléments em- 
bryonnaires qui, par leurs propriétés morphologiques, ne 
peuvent pas être séparés des leucocytes et sont probablement 
d'ailleurs, en partie au moins, des leucocytes. Il y a là quel- 
que chose d'analogue au tissu de granulation des plaies. 

b) L'évolution ultérieure est celle du tissu conjonclirenvoie 
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de formation. Il se produit, en effet, au sein des parties affec- 
tées : a. des cellules d*apparence fusiformes qui deviennent 
des eelluled plates ; •— p. des faisceaux de fibrilles pliis ou 
moins denses. Gonsécutiveinent, les cloisons conjonctives^ 
même celles qui, à Télat normal, sont délicates, se trouvent 
transformées en une cloison fibroïde épaisse et qui téûd sans 
cesse à s*épaissir. 

4'' Le tissuconjonctif de formation nouvelle jouit souvent de 
la propriété de rétraction. En tout cas^ il se substitue néces- 
sairement aux éléments spécifiques de la région. Aussi en 
résulte-t-il que ceux-ci, à savoir les éléments nerveux et mus- 
culaires, les cellules glandulaires, etc., sont étouffés, aplatis et 
semblent en train de disparaître. En définitive, de quelque 
organe qu'il s'agisse, nerf, muscle, glande, etc., cet organe, au 
dernier termeduprocessus, peut être littéralement converti en 
une masse fibroïde privée nécessairement de ses fonctions na- 
turelles. 

5* Les considérations qui précèdent font saisir suffisam- 
ment Topportunité des dénominations appliquées à ce groupe 
particulier d'inflammations chroniques. Gruveilhier les dé- 
signe sous- le nom de métamorphoses fibreuses. D'autres les 
tppelieni productives, nifoplasiques y en spécifiant que c'est d'une 
formation nouvelle de tissu conjonctif qu'il s'agit. Dans lés 
parenchymes^ dans les muscles, elles portent le nom d'inflam- 
mations interstitielles, quelquefois de scléroses, ou encore de 
cirrhoses, par allusion à l'affection hépatique, dite cirrhose, 
qui est considérée comme un type du genre. 

6^ Un caractère clinique de ces inflammations qtii niérite 
d'être relevé c'est qu'elles sont à peu près toujours chrôhiquès 
primitives ou primitives chroniques : C'est ainsi qile, dans la 
nomenclature employée par Laennec, Landré Beauvais, Poil- 
roux, on qualifie les inflammations qui, d'emblée, sans passer 
par une période aiguë, se constituent telles qu'elles, fi l'état 
sttbaigu ou chronique. 

Il ne teùt pas oublier, toutefois, que dans certains cas, Tin* 
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llsimuaLiou scléreuse procède direcLe>neat de riDllammatioa 
aiguë. Je vais vous citer, à l'appui, quelques exemples : a) Le 
rhumatisme notiiux peul prendre origine dans un accès de 
rhumalismearliculaireaigu; — i) La pneumonie eironigite ou 
inkratitielle ou fibroïde peul se développer à la sult« de la 
pneumonie aiguë lobaire, douée de tous les attributs caracté- 
ristiques. — r) Euân, nous verrons que certaines formes de 
cirrhosesse constituent quelquefois comme maladie chroni- 
que à la suite d'un état aigu. Sans doute, ces cas sont rares. 
exceptionnels, mais ils suflisent pour établir le lien entre l'état 
chronique etl'élat aigu. 

J'ajouterai que les processus inflammatoires que nous étu- 
dions sont sujels, si l'on peut ainsi dire, à des exagérations 
momentanées onpoussies aiguës, rappelantce que M. Pagets 
désigné sous le nom d'inflammations récurrentes. Kous rencon- 
trerons plusieurs fois ces phases marquées anatomiquement 
et cliniquement par une tendance â l'acuité dans t'tiisloire 
de ia cirrhose. 



7° Le groupe analomo-pathologique sur lequel j'appelle votre 
attention est représenté dans la clinique d'une manière assez 
imposante. Il comprend, en effet, et je ne fais qu'une énumé- 
ration incomplète, la pneumonie interslitielle, les lésions 
dites œyo-sclérosiques de la paralysie p seu do- hyper tro- 
phique, les diverses formes de sclérose des centres 
nerveux, la néphrite interslitielle (une des formes de la 
maladie de BrighH ; enfin, au premier rang, l'hépalita iuters- 
tilielle. Ces deux termes — hépatite inlerstiLielle — répondent 
à peu près â l'ancienne dénomination de cirrhose, mais ils 
sont plus larges et plus compréhensifs: c'est de la maladie 
qu'ils désignent dont nous allons maintenant tracer la des- 
cription. 

Il convient de diviser les hépatites interstitielles sclé- 
reuses eu deux catégories: 1- Celles qui n'afToctent qu'une 
partie de l'organe — képatiies interstitielles partielles et qui se 
produisent, en général, d'une façon consécutive, au voisinage 
des tumeurs ou des corps étrangers (tuhercules, kystes hy- 
datiques, syphUome, etc.. etc.) ; 2" les hépatites tcUreutes to- 
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taies. Celles-ci envahissent, d'une manière .diffuse, à peu près 
toute rétendue de la glande ; c'est à elles qu'on a Thabitude de 
réserver la dénomination de cirrhoses. 

Messieurs, ce mot de cirrhose était naguère considéré comme 
désignant une maladie unitaire, ou n'offrant tout au moins 
que des variétés de second ordre. Aujourd'hui, en France, 
une révolution tend à s'opérer à cet égard. Plusieurs auteurs 
s'efforcent de dégager de l'ancienne unité : cirrhose de Laennec 
— un certain nombre d'espèces qui diffèrent, assurent-ils 
du type vulgaire autant par les caractères analomiques que 
par les caractères cliniques. Un changement analogue, dont je 
vous ai entretenu (1), s'est accompli il y a quelques années à 
propos de la maladie de Bright. Je dois vous déclarer que je 
suis grand partisan de ces vues nouvelles aussi bien pour ce 
qui a trait à la maladie de Bright qu'en ce qui concerne Vhé- 
patite interstitielle diffuse. 

Je vais chercher immédiatement à justiffer mon opinion 
relativement à ce dernier point en vous exposant succincte- 
ment le tableau de l'une de ces formes récemment décrites de 
l'hépatite interstitielle diff'use. 

L'affection est désignée quant à présent sous le nom de 
cirrhose hypertrophique avec ictère. J'emprunte cette dénomi- 
nation à M. Hanot, auquel on doit la première monographie à 
ce sujet (2). Je me réserve de traiter un peu plus tard la partie 
historique qui, d'ailleurs, n'est point étendue. 

Anatamiquement, cette forme d'hépatite diffère de la cirrhose 
vulgaire : !<> par l'existence permanente d'ime augmentation 
de volume du foie, en général très-accusée ; 2» par l'existence 
de certaines lésions des canalicules biliaires qui ne se ren- 
contrent pas dans la cirrhose de Laennec. 

ClifUquementj elle s'en distingue : !<> par la présence habi- 
tuelle, constante peut-être, de Tictère, lequel est rare dans la 
cirrhose commune ; 2^ par l'absence de l'ascite qui, au con- 



(l) Leçons sur les maladies du rein, — Voir la seconde partie de ce vo- 
lume. 

(i) Thèse de Paris, 1876. 
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Iraire, acccmpague gêné raie me ut et de Uès-boaiie heure celte 
derDière ; i" eufin par la longue durée de )a maladiQ. 

La EQODographie de M. Hanot est foudée à peine sur uoe 
quiuzaiiie de cas, mais j'espère vous montrer que le Dombre 
des faits pourrait être [acilemeul multiplié. 

Ceci dit, entrons dans le détail des lésions analomiques et 
voyons de suite ce que nous apprend l'exameu macros- 
copique. 

Le Coie présente dans la règle une hypertrophie considérable. 
Le poids norma!, cadavérique, étant, d'après M. Sappey, da 
1.451 grammes, les poids relevés dans la cirrhose hypertro- 
phtque avec ictère ont été de 2,830 gr., 2,920 gr. Il paraît pro- 
bable que jamais le volume du toie, dans celte forme, ne subit 
de réduction sensible, car les poids indiqués plus liaut sont 
relatifs à des cas oîi la maladie avait duré 1 ans, 7 aosméma. 
Il y a cependant, nous le verrons, des réserves à laira à cet 
égard, 

La forme géaérale de l'organe n'est pas d'ailleurs sensible. 
ment modiQûe. Le bord reste tranchant, et parfois la surface 
est lisse comme dans l'état normal ; cepeudaut, ou y voit sou- 
vent se dessiner des proéniioences, d'ordinaire peu volumi- 
neuses, égalant tout au plus les dimëusiuus d'un (rês-petil 
pois. Les coupes montrent que cette disposition répond à 
l'existence, dans la profondeur de l'organe, de granulations 
qui ont lus dimensious et l'aspect d'un graiu de chénevis. 
d'une graiue de pavot. Ces granulations sout séparées par des 
trabécules de tissu tîbro'jde blanchâtre qui. fréquemment, 
dépassent de quatre ou cinq fois le diamètre de chaque gra- 
nulation- Celles-ci oe font qu'une légère saillie, le tissu âbreux 
qui les entoure ne se rétractant guère: le fuie parait doua 
transformé « en un bloc de tissu fibreux, farci dô granula- 
tionsassez espacées. > (llanot.l — Lu couleur ^^^s surfaces de 
section est très- variable, tantôt jaune orangé ou jaune cha- 
mois, tantôt vardàlre, vert foacé ou vert olive. 

Les grandes voies biliaires n'ont pas encore été l'objet d'im 
examen très- attentif. On les indique comme ne subissant pas, 
de modifications notables. Dans un cas publié par U. Oee 
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(Samuôl) (i)> les conduits biliairQS et la vésicule étaient vides 
de bile et remplis par des masses de cellules épithéliales et 
de globules pyoides. En tout cas^ il est certain que, contrai- 
rement à ce qui a lieu dans le foie ictérique (olive) par réten- 
tion biliaire (oblitération calculeuse ou autre), il n'existe au- 
cune trace de dilatation des grandes voies biliaires. 

Dans le plus grand nombre des cas, il existe une péritonite 
périrhépatique^ tantôt de date ancienne et marquée par la pré- 
sence de néo-membranes constituant des adhérences avec les 
parties voisines, tantôt de date récente, et alors il s'agit de 
fausses membranes fibrineuses. 

Quelques détails hlstologiques suffiront pour compléter cet 
exposé anatomlque. Voici ce qu'on observe sur les coupes 
convenablement préparée?. Les lobules sont séparés les uns 
des autres par des travées conjonctives plus ou moins épais- 
ses ; dans la partie qui répond au premier degré de réitéra- 
tion, la sclérose n'entame p^s visiblement la substance du 
lobule. Cette particularité de structure a été surtout constatée 
dans les cas où, en opposition à la règle, la mort était sur- 
yenue au bout de quelques mois (sclérose périlobulaire). Mais, 
cm général, la zone la plus externe du lobule est en quelque 
sorte dissociée. Le tissu conjonclif, de formation nouvelle, y 
pénètre sous forme de traînées rayonnantes, dans l'intervalle 
dflsqueUes les cellules hépatiques paraissent aplaties. Ces 
tr^iuéçs sont d'ordinaire caractérisées par la présence d'un 
giand Dombre de cellules embryonnaires qui se voient encore 
sur la partie de la travée conjonctive interlobulaire la plus 
YQi9tQQ du lobule. Au centre de la travée, au contraire, les 
petites cellules n'existent plus. Là, le tissu conjonctif est 
plUQ développé, mieux formé, composé de cellules plates et 
de faisceaux fibrillaires bien dessinés ; il s'ensuit que le lo- 
bule est envahi et comme dissocié de la périphérie vers le 
ceQti:e. 

Dans les points où la lésion est pour ainsi dire parvenue à 
son dernier terme, la substance parenchymateuse n'est plus 
représentée que par quelques cellules hépatiques, souvent déjà 

(l) St'BartKoUmm's Hosp, lUp., 1868. 
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proton dément allérées. groupées autour de la veine centrale. 

Mais, la lésion la plus intéressante, ta plus caractéristique 
dans l'espèce, est celle qui a pour siège les canalicules biliai- 
res. Dans lous les cas, ou trouve les espaces interlobulaires 
sillonnés t>ar un réseau de canalicules biliaires, bien déTo- 
loppés, ayant une paroi trës-accenluée et remplis de cellules 
épilhéliales cubiques. Les uns «ut une disposition régulière 
de répithéliuin avec lumière centrale ; sur les autres, lecalibra 
est comblé en quelque sorte par des cellules irrégulièremeal 
disposées. 

D'une façon générale, le réseau des canalicules est beau- 
coup plus riche que dans les conditions normales. Les cua- 
duils sont volumineux, lortueus. Celte disposition se voit 
dans les parties centrales des espaces iuteriobulaires. Au 
voisinage des cellules hépatiques, les canaux qui forment le 
rt-seau, deviennent progressivement moins volumineux. Tan- 
dis que les troncs d'origine, répondant aux canalicules in- 
terlobulaires ont de !0 à il} |i, les plus petits se rapprochent, 
par leurs di me usions, des capillaires biliaires (')■ Ces derniers. 
d'après M. Comil, auquel tous ces détails sont empruntés. 
ne contiennent que des cellules disposées bouta bout sur une 
seulQ rangée. Ou perd de vue ces petits conduits au moment 
où ils s'enfoncent dane l'intervalle des cellules hépatiques. 

Si. après avoir reconnu ces dispositions des conduits biliai- 
res, on examine de nouveau la gangue conjonctive qui les 
entoure, ou remarque que c'est autour d'eux surtout (2} que 
sont accumulées les cellules embryonnaires quand il s'agit de 
la zonela plusvoisiiiedulobule; au lieu de ces cellules, ce 
sont des faisceaux de tissu coujonclif, de formation nouvelle, 
qu'on trouve quand il s'agit des canalicules occupant les par- 
lies centrales de la travée. 

Ces dispositions font déjà pressentir le rôle important 
que jouent les canalicules biliaires dans la production des 
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lésions de la forme de cirrhose hyperlrophique que nous 
étudions. 

Parcontre, les yaisseaux sanguins ne sont pas affectés au 
môme degré. Ils ne sont pas entourés par les cellules em- 
bryonnaires ; ils n'ont pas, comme les canalicules biliaires, de 
gaine fibreuse spéciale. Seulement, à un degré avancé , les 
vaisseaux portes ont perdu leur paroi et paraissent comme 
sculptés dans le tissu conjonclif de formation nouvelle. 

Dans le cas de M. Gee, bien que les tractus blancs parus- 
sent très-accusés à la périphérie des lobules, il n'y avait pas 
de développement sensible du tissu conjonclif dans lescanaux 
portes. Il semble, d'après cela, que la lésion concentre son 
action sur les canalicules biliaires de petit calibre, interlobu- 
laires, et n'affecte pas les canaux biliaires gros ou moyens, — 
ce qui établit une nouvelle délimitation entre la cirrhose hy- 
pertrophique biliaire et l'altération du foie consécutive à Toc - 
dusion du canal cholédoque. 

J'aurai terminé, Messieurs, Texposé des lésions anatomiques 
en TOUS faisant remarquer que dans la grande majorité des 
cas, la rate est volumineuse. Dans un cas, elle pesait 950 gr., 
ce (fui dépasse considérablement le poids normal qui est de 
495 gr., d'après Sappey. 

Je chercherai à vous donner, dans la prochaine leçon, Tin 
terprétation des lésions que je viens de décrire ; puis je vous 
ferai connaître l'ensemble des symptômes qui les révèlent 
pendant la vie. Cette tâche accomplie, j'opposerai à l'histoire 
de la cirrhose hypertrophigue avec ictère celle de la cirrhose vul- 
gaire. 
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De la cirrhose hypertrophlqaa avec Ictère. 
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Messieurs, 

A la fin de la deroière séance, j'ai termlDé, ou peu s'en 
faut, l'exposé des tésiODS aDatomlques du foie qui caraclérfsent 
la cirrAose hyperlrophigae avec ictère. Il est pourlant, dans ma 
descripliOD, uu poinl sur lequel je n'ai pas suffisamment in- 
sisté el qui demaode à élre mis tout particulièrement en re- 
lief, par suite de l'intérêt qui s'y rattache uou-seulement pour 
ce qui concerne le côlë nosograpliique, mais encore pour ce 
qui a trait à la théorie pathogéuique. 

Je vous ai fait remarquer qu'un des traits foodameulaux 
de cette espèce de cirrhose est le développement considéra- 
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bleetla multlpUcatioD, au moins apparente, du système des 
canalicules biliaires les plus ténus; ceux qui occupent norma- 
lement les espaces et les fissures, sont revêtus d*un épilhélium 
cubique et mesurent environ de 20 à 40 (i. Or, ces canalicules, 
dans la cirrhose bypertrophique, se voient dans les tractus 
conjonclifs de formation nouvelle, en plus grand nombre qu'à 
l'état normal et constituant des réseaux semblables à ceux 
qu'on observe à l'état physiologique sur les préparations in- 
jectées bien réussies. Seulement, ils y paraissent beaucoup 
plus multipliés. 

Un examen attentif, dans ces cas pathologiques, fait, ainsi 
que l'ont montré les observations de MM. Comil et Hayem, 
reconnaître ce qui suit : 

i^ Parmi les canaux, les uns, les plus gros, siègent dans les 
parties centrales des tractus fibreux de formation nouvelle ; 
ils dépassent les dimensions normales de 20 à 40 (& ; ils sont 
plus contournés, plus sinueux^ quelquefois monili formes. Ils 
paraissent avoir une paroi plus distincte ; ils sont pourvus 
d*un revêtement épithélial cubique, régulier. Si dans la plu- 
part la lumière est libre, dans quelques-uns cependant elle 
est oblitérée par des cellules entassées ou par des masses de 
pigment biliaire. 

^ De ces canaux ou des réseaux qu'ils forment parlent des 
canaux plus petits de 10 à 5 h* et qui se rapprochent déjà du 
calibre des capillaires biliaires : Ceux-ci sont remplis de cel- 
lules épithéliales placées bout à bout et n'ont plus de revête- 
ment complet. Ces derniers ont envahi d'habitude l'aire oc- 
cupée autrefois par les lobules. 

Ici se présente une question que j'ai déjà touchée dans l'ex- 
posé général des lésions anatomiques du foie, à propos de 
Tatrophie jaune aiguë où s'observent des altérations du même 
genre. Y a-t-il en pareil cas création de nouveaux conduits 
par une espèce de bourgeonnement ou bien n'est-ce qu'une 
modification des réseaux préexistants ? Je vous ai montré 
naguère que cette seconde hypothèse, adoptée du reste par 
M. Gornil, est de toutes la plus plausible. Les petits canaux 
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de 10 à 5 |i seraisDl les capillaires biliaires dilatés, mais aj'91 
acquis uu ëpilhélium disliacl. ProvieDl-il des conduits .^ 
plus iorl calibre ?Les cellules qni le composenl péaélrerçiejD 
elles dans les capillaires par uue sorte de refoulemeDtï 
serail-ce t'épilhélium décrit par Legros, ayaut subi un c 
tain degré de gonllemeiiL ? C'est ce qu'on igûùre (1 ). 

Un eutre fait, sur lequel il y a lieu d'insister, c'est qu'en 
eiamiuaDt avec soiu les traclus conjonctifs épaissis, on re- 
marque que les indices aualomiques du processus inflauims- 
toire soûl surtout prononcés au voisinage imméliat des vt 
biliaires. Ainsi, c'est autour de ces cauaui et non pas au ^ 
sinage des vaisseaux artériels et veineux, qu'on rencontfl 
plus particulièremeul les cellules embryonnaires ou em 
les faisceaux coujouctifs de nouvelle formation et les cellule^ 
fusiformos. Les cellules embryonnaires prédomineut ^ par 
licuUer autour des conduits biliaires qui confinent aux lobules 

Donc il y i péri-angiocholite- El celle inilammatioD d 
sinage parait s'êlendre progressivement de la périphérie ven 
le centre du lobule. 

Il faut relever encore ce fail à savoir que la lésion — a»f(«< 
ckoliU el périangiocItiiUta — est, pour ainsi dire, générale, c 
ce sens qu'elle se montre la môme, à peu près aussi araacât 
dans toute Vêtendue du foie et. de plus, qu'elle paraît atTecta 
systématiquement les voies biliaires interlobulaires, n'intérM 
sanl pus ou n'iuléressaut que médiocrement celles ûfi pliil 
fort calibre. 

Après avoir constaté cette lésion systématique descanall' 
culea biliaires et la péri-augiocliolile qui l'accompagne, il coa 
vient de reconnaître que c'est là le phénomène foudamenial 
dans la série des lésions de la cirrhose hyperlrophique 1 
ictère, et, suivant toute apparence, le premier en date, celui 
d'où dérivent tous les autres. 

Tout porte à croire que, d'abord, c'est l'augiocholiie quls'4 
lablit. Pourquoi celle limilaliou aux petits caualiculesalsoa 
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quelle iuflueûce se produit-elle ? Faul-il invoquer une alléra- 
tion iniliale du produit de sécrétion biliaire, entraînant à sa 
suite une lésion de la paroi des plus fins canaux d'excrétion ? 
on ne sait. Toujours est-il que la péri-angiocholite est vraiment 
un phénomf^ne consécutif. Mais la formation du tissu conjonc- 
tif qui en est la conséquence, n'en est pas moins un fait de la 
plus grande importance, puisqu'il faut lui rapporter l'aug- 
mentation de volume du foie, et que, envahissant les lobules, 
elle aboutit à la destruction du parenchyme hépatique. 

Nous avons donc sous les yeux, en résumé, une forme de 
cirrhose dont le point de départ est dans les canicules biliaires 
de petit calibre, les canaux interlobulaires principalement. 
Ceci contraste avec la cirrhose yulgaire qui, ainsi que nous le 
verrons, semble prendre origine dans le système de la veine 
porte. 

Il y a intérêt à rapprocher, au point de vue spécial que nous 
envisageons, les lésions de la cirrhose hyper trophique de cel- 
les que déjà nous avons étudiées comme résultant de roblité- 
ration du canal cholédoque. L'analogie est frappante. Ainsi, 
dans l'oblitération artificielle du canal cholédoque, les espaces 
sont dilatés, les canaux biliaires interlobulaires sont tortueux, 
multipliés, etc.: le foie est volumineux, à l'origine au moins. 
Nous savons, d'autre part, que, à la suite de l'oblitération du 
canal cholédoque, l'on observe chez l'homme des phénomè- 
nes semblables. Où git la diflérence entre la cirrhose dite 
bypertrophique, et celle qui se produit en conséquence de 
Toblitération du canal cholédoque? C'est surtout que, dans cel- 
le-ci, les canaux biliaires les plus volumineux sont affectés et 
que la lésion ne s'étend que secondairement aux conduits in- 
terlobulaires; ceux-ci, au contraire, sont principalement et pri- 
xnitivement envahis dans la cirrhose hypertrophique avec 
ictère. 

Dans les deux cas, le mécanisme est analogue, puisqu'il s'a- 
git toujours d'une lésion systématique, originelle des voies 
biliaires; mais, en raison sans doute de la différence des cir- 
constances étiologiques, le siège de l'altération dans l'arbre 
biliaire et son mode d'évolution se montrent différents. 
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^H n'en estassez, Messieurs, relalivemcnl à ranatomîâpalboi 

^1 que propremeLt dile. Il faut msinlenant animer le tableaa' 

^^t indiquer au moiDssooimaîremeiit les principaux symplAméî 

^H qui se raltachenl à ces lésions. Car « ce n'est pas seulemcul 

^H > rorgane altéré morl, qu'il s'agit de couDotlre, c'est l'organi 

^^B I altéré vivant, exerçant ses ronctluusoiodlEiées par l'état pa- 

^H • Ihologique. » Nous allons voir d'ailleurs que les pttrijculi' 

^H rites auatomiquesqui distinguent la cirrhose bypertropliiquc, 

^^P comparée a la cirrhose alrophique. peuvent âtre le plus sou- 

^H vent rapportées à des dilTéreuces analomo-pathologlques cot- 

^^ft respoadautes. 

^^1 1° Vietére, ainsi que je vous l'ai fait remarquer déjà par 

^^P anticipation, est une compUcatloa rare dans la cirrhose de 

^^ Laeuoec, tandis qu'il constitue l'un des caractères de la cir- 

' rhosB hypertrophique. Voici un document Intéressant à cet 

égard. Sur 130 cas de cirrhose sans distinction, consignés en 
îl ans sur les registres dcGu/s }fospiiiti cl relevés par M. Hil- 
ton Fagge. on en compte 35 dans lesquels il y a eu ictère et 
1(1 oii l'ictère a été intense (^]. Or. dans presque tous ces dix 
cas, le (oie était volumineux, pesait 2,100 à 3,9ôÛ gr. (au lieu 
de l,4Si} gr., poids normal [Sappey)]. L'ictère apparaît de 
bonne heure. Une fois OlablI, i! persiste avec des exacerba- 
lions marquées souvent par un état fi-brile. Ces exacerbations 
sont, vous le savez, fréquentes dans les inflammations chro- 
niques primitives en général, ainsi que nous l'avons fait re- 
marquer dans la dernière séance. Quelquefois, les matières 
récales sont décolorées; mais, dans cerlaios cas, la bile passe 
encore en certaine quantité. 
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Quell6 est la théorie capable d'expliquer la production de 
cet ictère ? Il faut, je crois, se reporter à l'examen des lésions 
des canalicules biliaires. On relève alors une oblitération de ces 
canalicules opérée par Tépithélium. Parfois, cette sorte d'en- 
combrement épithélial détermine une oblitération totale, 
générale et, alors^ comme dans le cas de M. Gee, il ne passe 
plus de bile dans les grandes voies biliaires. Plus communé- 
ment cependant la lésion est partielle, sans doute plus pro- 
noncée sur certains points que sur d'autres, et il passe encore 
une certaine (quantité de bile dans Tintestin. Des modifications 
survenant dans la production épithéliàle des voies biliaires, 
permettent de comprendre les modifications dans Tintensité 
de l'ictère si souvent observées dans la clinique. 

Yoilà donc une forme particulière d'obstruction des voies 
biliaires, cause d'ictère par rétention. Il y a là un point inté- 
ressant pour l'histoire générale de l'ictèce lié aux affections 
hépatiques. Depuis le travail, plusieurs fois cité de Yirchow, 
beaucoup d'auteurs, comme M. Virchow lui-même, ont xme 
grande propension à rapporter tous les ictères qui surviennent 
dans le cours d'une maladie du foie à une occlusion du canal 
cholédoque déterminée soit mécaniquement, par compression, 
ainsi que cela se voit dans le cancer, par exemple, soit par 
une duodéno-cholédocite dont je vous ai décrit en détailla ge- 
niae. A moA avis, il y a là exagération. En effet, il est des 
cas où évidemment l'ictère concomittant d'une affection hépa- 
tique ne peut se rattacher à la cholédocite. L'observation de 
6b qui a lieu dans l'empoisonnement par le phosphore nous 
.en fournit la preuve. MM. Virchow, Munck, Leyden, admet- 
tent que, on pareille circonstance, ils*agit d'un ictère catarrhal 
par oblitération du canal cholédoque, mais le fait n'est pas 
général. Car M. O. Wyss (1) a vu manquer chez l'homme le 
lx>uchonmuqueuxde la portion intestinale du cholédoque et la 
distension consécutive des voies biliaires externes dans l'in- 
tozication phosphorée. Ceci Ta conduit à instituer les ex- 
périences suivantes chez le chien. Il établissait des fistules 
biliaires permettant le libre écoulement de la bile et rendant 

(t) Arckh d€r Bèilkunde, 1857, p. 409. 
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par conséquenl impossible l'ictère par choie docite ; les ani- 
maux une fois remis des suites do l'opération, il les soumel- 
lail à rinloxicatiOQ par le phosphore ; l'ictère se produisait 
pourlant dans ces cas, et l'on ne Irouvail à l'autopsie que peu 
de bile, quand il s'en renconlrail, dans les grandes voies I>i- 
liaires. Des mucosités remplissaient seules les conduits et In 
vésicule du fiel. Il y a donc lieu d'admettre, ici encore, une 
oblitération des voies biliaires profondes. 

î" VhyptrtropMe du foie ou mieux Vi/palotnéffatie, signalée 
dans la description analomo-pathologique, reparaît dans 
l'élude clinique avec ses caractères spéciaux : la forme, le 
volume et quelques-uns des autres caractères physiques 
d'autant plus faciles à apprécier que l'absence d'ascite rend 
habituellement la percussion et même la palpation très- 
faciles. 

Celte hypertrophie se manifeste vraisemblablement da 
très-bonne heure. Ce fut au bout de huit mois dans l'observa- 
toire de Cornil, évidemment relative à une cirrhose hyper- 
Irophique avec lésions des canalicules biliaires. Daus le cas 
de M. Samuel Gee, elle se montra environ du troisième 
quatrième mois après l'apparilion des premiers symptômes, 

Une fois confirmée, l'hypertrophie est sujette a des oscilla- 
tions : ainsi, le foie uugmente au moment des exocerbations 
fébriles de l'ictère dont il a été question. Quoiqu'il en soll, 
l'hépatomégalie est une des plus cousidérables qu'il soit 
possible de rencontrer. Il est noté dans les observations qos 
le bord du foie déborde de quatre travers de doigt au-dessoui 
des fausses côtes, qu'il descend jusqu'à l'ombilic et mèms 
plus bas, daus la fosse iliaque droite. Si on laisse de cOlé les 
cas assez rares de leucémie et d'adéuie, il ne reste guère quft 
le cancer du foie qui atteigne de telles dimensions. Eu somme, 
dans la cirrhose kypertrophiqM avec ictérf, le foie présente, en 
quelque sorte, un volume intermédiaire à celui qu'on observa 
dans le cancer du foie qu'il égale quelquefois et à celui da 
foie amyloUe. 

3» L'appréciation de certaines particularités, renouvelées 
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par une palpalion attentive, permettrait d'ailleurs déjà, à vo- 
lume égal, de distinguer les diverses altérations du foie capa- 
bles de produire Thépatomégalie permanente. Ainsi, dans la 
cirrhose hypertrophique, le foie est lisse ou très-légèrement 
granuleux ; on dit que les granulations peuvent quelquefois 
être senties par le palper abdominal, c'est l'opinion de MM. 
Frerichs et Murcblson, contraire sur ce point à Topinion de 
Bamberger. Ces caractères, du reste, sont bien différents de 
ceux qu'offrent les tumeurs marronnées du cancer. 

La tumeur hépatique amyloîde est lisse également, mais le 
bord du foie est mou, arrondi, tandis que, dans la cirrhose 
hypertrophique^ le bord du foie reste trancbant, ce qui consti- 
tue pour elle un caractère distinctif. 

Ces caractères, en quelque sorte anatomo-pathologiques, 
recueillis sur le vivant, quelque précieux qu'ils soient, ne 
doivent pas naturellement faire dédaigner les autres. Ainsi 
la coexistence de Tictère servira habituellement à faire dis- 
tinguer la iumewr de la cirrhose hypertrophique de la tumeur 
amylcUde dont elle se rapproche par la coexistence d'une 
hypertrophie splénique. Elle la différencie également du foie 
gras. 

L*hypermégalie de la cirrhose hypertrophique se distingue 
d'ailleurs de Vhypermégalie consécutive à VoMitération du canal 
cholédoque par le développement plus ou moins prononcé que 
subit nécessairement la vésicule du fiel dans le dernier cas. 
— La tuméfaction hépatique peut persister durant six ou 
sept ans, avec ictère, dans la cirrhose hypertrophique; il y 
a, au contraire, à une certaine époque, un retrait nécessaire 
des limites du foie dans l'oblitération du canal cholédoque; le 
caractère tiré de la durée de l'affection séparerait aussi la 
tumeur liée à la cirrhose hypertrophique de la tumeur hépa- 
tique cancéreuse dont l'évolution est beaucoup plus rapide. 

Je n'insiste pas plus longuement. Il me suffît de vous mon- 
trer, par quelques exemples, l'utilité des notions anatomo- 
pathologiques dans les études cliniques. 

4* Nous avons mentionné, parmi les caractères de la 
cirrhose hypertrophique Vabsence d'ascite. L'épanchement 
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péritonéal y esL touï'au moins tardif, quand il s'y monlre, et 
Il est d'ordinaire ttéé-peti prûi:ioDcé'--EQ général, on est auto- 
risé du reste à avancer que les phénomènes de stase dans les 
vaisseaux portes, phénomènes qui jouent un rôle si prédo- 
minant dans la ■ cirrhose de Laenoec. font à peu près complè- 
tement défaut dans la cirrhose 'dite liypertrophique et, à 
l'appui, nous citerons en outre de l'absence de l'ascite celle 
das hémorrhagiea par diverses voies, des héniorrlHigies gas- 
tro-intestinales, en particulier, des troubles dyspeptiques, de 
la dilaiatiou des veines abdominales, etc. 



5" Ces considérations nous conduisent à parler d'un carac- 
tère diflérentiel tiré de l'élal général. Il est remarquable que 
la santé relative, vraisemblablement eu grande partie à cause 
du maintien des fonctions digeslives, laisse pendant plusieurs 
années, quelquefois pendant 7 ou s ans, le malade vaquer à 
ses affaires, continuer son travail. Tandis que, une fois qu'elle 
est iDilallée, la cirrhose vulgaire marche progressivement, 
mais promptement, sans répit, vers la terminaison fatale. 

Un dernier trait distînctif est fourni par le genre de mort 
qui, dans la cirrhose hyperlropbique le plus souvent peut- 
être, est déterminé par le syndrome ictère ffraze avec élévation 
de la température centrale, délire, coma, etc., mode de termi- 
naison tout-à-fait exceptionnel dans la cirrhose vulgaire. 
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De la cirrhose, vulgaire. 



Somi airB. — De la cirrhose vulgaire. — Nomenclature et synonymie . — 
ReUtioiVveDtre la cirrhose vulgaire et Talcoolisme ; — statistique de Die- 
kinioo. — Considérations historiques : Laennec, Bright, Carswelli Gubler, 
Req\iin, Cornil, Hayem, Hanot, etc. — Rareté actuelle de la cirrhose' 
hypertrophique. 

Triitq fondamentaux de la cirrhose de Laennec. — Granulations. — Rôle 
des lésions des petites branches intra-hépatiques de la veine porter. — 
Caractères ànatomo- pathologiques macroscopiqued de la cirrhose vulgaire. 



Messieurs, 

. » 

Je traiterai aujourd'hui de la cirrhose vulgaire. Son histoire 
qui; sans rétudejuréalahle que nous avons. faite de la cirrhose 
hypertrophique avec ictère, vous paraîtrait peut-être aride, 
nous présentera, je Tespôre, d'autant plus d'intérêt que de la 
comparaison de ces deux formes ressortira un çpntraste plus 
frappant. 

Un mot, d*abord^ sur la nomenclature et la synonymie , car 
il importe avant tout d'être bien fixé- sur les termes. Cirrhose, 
vous le savez, vient de xippoc, qui veut direiatine, jaune roux. 
Il faut donc, remarquei-le en passant^ éviter d'écrire ejtrrhose, 
à rihstar de quelques auteurs. Cruveilhier a proposé le nom 
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de foie granuleux, comme synonyme de cirrhose. L'élal granu- 
leux du roîB est, en effet, uu des phénomènes anatomiques les 
plus saillants, les plus Taciles à saisir. — Les Anglais appellent 
souvent le foie granuleux EobnaîUd liver, quand les granula- 
tions sont volumineuses, granulated liver, quand elles sont 
petites. Le mol hobnail désigne un clou k grosse léte ; hobnaiied 
voudrait donc dire littéralement garni do gros clous, comme 
le sout les souliers des paj'sans. Les Anglais appellent aussi 
le foie granuleux gindrinher's Urer, expression que quelques 
médecins français ont traduite par cirrhose alcoolique. 

C'est que, en réalité, Messieurs, la cause principale, Tonda- 
menlale, de l'altération du foie dont je parle paraît être l'abus 
des boissons alcooliques. Aliu de vous donner une idée des 
relations élroit(<s qui existent entre la cirrhose et l'alcoolisme 
je ne saurais mieux faire que de citer une statistique récente 
due à M. Dicklnsou. Sur 149 hommes exerçant une profession 
dans laquelle ou s'occupe à un titre quelconque, des boissons 
alcooliques, 22 ont été ulteinlg de cirrhose (.)); sur 149 individus 
n'appnrteoant pas à la catégorie précédente, 8 seulement ont 
été affectés de cirrhose. Contre l'influence présumée exclusive 
de l'alcool.on a souvent invoqué des cas de cirrhose très-accen- 
tuée, observés â une époque de la vie où l'alcoolisme est rare, 
chez les enfants. Or, chacun sait que l'enfance elle-même n'est 
pas, surtout dans certains pays, à l'abri des excè^i alcooliques : 
ainsi, dans un cas rapporté par M. Wilkes, il s'agissait d'une 
petite fille de 8 ans, qui buvait chaque jour une demi pinte de 
gin; â sou autopsie, ou trouva le hobnaiied Ui>er. Niemeyer a 
rapporté, d'après M. Wunderlich, deux cas du même genre 
concernant deux sœurs Agées l'une de 10 ans et l'autre de 12. 

Mais, malgré tout, il ne laut pas ignorer que l'on connaît uu 
certain nombre de cas où l'alcoolisme n'était pas en jeu (3;'. 
Aussi la dénomination de cirrhose aleooHgne en tant qu'on 
l'emploierait à désigner la forme d'altL-ration du foie dont il 



{1} Med. eiir. Traïuati., W3. p. ST. 

(ij Uq cas de ce genre observé pkr M. Orlflith chei un atUnl de l<i *n> 
■st consigné dans les TrensBctions ilu U Société palbologiquc il« Londres 
7 décemlire 187S). 
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S'agit ne doit-elle pas être prise au pied de la lettre. Toutefois, 
il parait établi que Talcoolisme intervient beaucoup plus fré- 
quemment dans la production de cette cirrhose du foie que 
dans celle du rein granuleux ou cirrhose rénale laquelle^ fort 
souvent, échappe à cette étiologie. Ainsi d'après la statistique 
de M. Dickinson, sur 250 cas de dégénération granuleuse du 
rein, 37 fois seulement le foie était en même temps cirrhose ; 
soit une fois sur sept. Il résulte, d'ailleurs, de tous ces chiffres 
que le foie est beaucoup plus exposé à Talcool que ne Test le 
rein» ce qu'on pouvait prévoir d*ailleurs diaprés la différence 
des relations que présentent ces organes avec le système vascu- 
laire. 

Je crois opportun maintenant d'entrer dans quelques consi- 
dérations historiques, qui, je l'espère, ne vous paraîtront pas 
hors de propos. C'est incontestablement Laennec qui, le 
premier, a bien distingué et bien décrit la cirrhose : voilà un 
point d'historique qui nous intéresse particulièrement, nous 
autres Français. A la vérité, Laennec n'a pas consacré à la 
cirrhose un paragraphe spécial^ mais seulement quelques 
passages de son Traité d'auscultation, publié en 1819. Le plus 
important de ces passages est placé dans la seconde partie de 
ce traité, (section IV, chap. I«% art. 6, obs. XXXV). Il est ques- 
tion à cet endroit d'un cas de pleurésie avec hémorrhagie, 
compliqué d'ascite et de maladie organique du foie. A l'autop- 
sie, Laennec écrit qu'on trouva « le foie réduit au tiers de 
» son volume, caché dans la région qu'il occupe et qu'il parut 
• composé à la coupe d'une multitude de grains de la grosseur 
» d'un grain de chènevis ou de millet, de couleur fauve ou 
» jaune roux. » 

En note, il dit : « C'est là une espèce de production qu'on 
» appelle squirrhe. Je la désignerai sous le nom de cirrhose à 
cause de sa couleur. Son développement dans le foie est une 
D des causes les plus communes de Tascite. Le foie est tou- 
» jours atrophié quand il contient des cirrhoses. > 

Jusqu'ici tout est exact, à part le dernier point trop absolu. 
Mais Laennec commet une erreur quand il écrit que « cette 
» espèce de production se développe aussi dans d'autres or- 
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B gauËS et fmiliiarse rumoUir comme loules les productions 
morbiflques. « Oa sait periiuemment aujourd'hui, qu'il n'en 
est pas et qu'il ne saurait en èlrs ainsi. 

Pe\)t-èlre, avant Laeiiuec, Bichat avait-il couuu les carac- 
tères fondamentaux de la cirrhose (1). Eu tout cas, les .iodi- 
cations de Laenncc sont antérieures à la publication des St- 
ports of Cases de Bright,(1827}, dans lesquels cet auteur étudie 
l'ascite dans ses rapports avec les maladies des reins. 

Ainsi, c'est eu France que lacirrtiosea été pour la première 
fois aualomlquement et cliniquement déterminée ; par contre 
c'est en Angleterre qu'ont êlé entreprises les premières étu- 
des de l'altération à l'aide des iustrunleuts grossissants. Vous 
avez vu Laennec admettre que la cirrhose est une production 
.kétértmorplu. Kleruan, le premier, en 1836, a montré que l'ap- 
parencs granuleuse résulte de ce que les lobules hépatites, 
dout la texture es.t plus ou moins modifiée, sont enserrés 
,dan3 une gangye conjonctive hypertrophiée. Lés travaux de 
Carswcll {Atlas, 1838) et de Halleman (Berlin, 1839), puis, eu 
France, ceux de M. Guhler doivent ôtre ensuite comptiis par- 
mi ceux qiii ouvrent, pour l'anatomie de la cirrhose, l'ère des 
observations auatoipo-pathologiques délicales. 

L'histoire de. la cirrhose hypertrophie est, ..par contre, 
vous le savez, de date beaucoup plus récente. p'£st en 18i9 et 
1S5t que Requin a appelé l'aLtention sur l'hépatite fnterstiiiells 
avec hypermégalie sans songer d'ailiers à la séparer de Ja 
cirrtose de Laennec, bien qu'il eût reconnu que l'hypertrO- 
phie peut persister jusqu'à la mort, malgré !a longue durée 
du mal. C'est en 1871 seulement que M. Paul OUivier (i). se 
fondant surtout sur les caractères cliniques, a éniîs l'avis 
qu'il existe une forme de cirrhose hyperfrophique qui pçr- 
sisle telle quelle jusqu'à.Ia mort et doit être par conséquent 
séparée, à l'étal de maladie autonome, de la cirrhose commuiie. 
Mais ce sont les travaux tout récents de MU. Cornil. Itayém 



(0 Deratet co«^ d'anilomie pilliu1og;iiftv ncneill! par Béclard Et patlU 
titr BoisBoiB en IHM. — Cititiii" empriiirH^u l'uuvrtgB Aw MU. Cocnil et 
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et Hanoi qui nous ont fait connattre les caractères anatomi- 
qiies propres à cette forme de cirrhose, en particulier Faite- 
ration spéciale des voies biliaires, et c'est au dernier de ces 
auteurs, M. Hanot, que revient Thonneur d'avoir présenté 
dans une bonne monographie le tableau caractéristique de la 
maladie, fondé sur Tintime rapprochement des données ana- 
tomo-pathologiques et cliniques. 

La cirrhose hyper trophique, quant à présent, peut passer pour 
une maladie rare ; il est fort probable qu'elle deviendra plus 
commune à mesure que les caractères qui la distinguent :au- 
ront été vulgarisés. Mais, pour ce qui est de la cirrhose de 
ZaenneCy du foie granuleux, que nous allons nous attacher à 
décrire maintenant, c'est, au contraire, une maladie des plus 
vulgaires. D'après Budd, il n'est pas' d'autre maladie du foie 
aussi commune en Angleterre. C'est aussi, sans conteste, un 
des états pathologiques que le clinicien, dans notre pays, est 
le plus souvent appelé à observer. A ce titre, déjà, elle mérite 
toute votre attention. 

Avant d'entrer .dans le détail, il sera utile, je pense, Mes- 
sieura, de vous présenter quelques-uns des traits fondamen- 
taux de la cirrhose 4^ Zaennec. Gçtte esquisse nous servira en 
guelque sorte de définition. Une définition n'est d'ailleurs au 
fond, le plus communément, suivant la remarque 'de Diderot' 

et d'Alembert, qu'une description en raccourci. 

• • ■ . 

i^ Or, anatomiquement, vous le savez, il's-agîl, ici, d'une 
inflanunation scléreuse interstitielle ; le tissu conjoûctif tend 
à se substituer aux éléments spécifiques de la glande. C'est là 
un caractère appartenant au groupe tout entier. Mais voki un 
signe distinctif. Tandis que dans la cirrhose hypertrophique 
avec ictère, l'hyperplasie conjonctive a pour effet d'accroître 
toutes les dimensions de l'organe, dans le cas de la cirrhose 
vulgaire, en conséquence de la rétraction progressive qiie subit 
le tissu fibroîde, les dimensions du foie diiâlnuent, en mêmie 
temps qu'il se trouve divisé en un nombre considérable de pe- 

« 

tites masses sphériques ou ovgldes que l'on est convenu de 
désigner sous lé nom de granulations. {Cirrhoses de Laen1ii6c.' 
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i" Un point que presque tous les auteurs s'ingénient à taire 
ressortir, c'est le rôle pathologique prédomiDant que parait 
Jouer le système porte-hépalique dans la production de ces 
altérations. Il est en quelque sorte comparable à celui que, 
dans le cas de la cirrhose hyperlrophique, nous avons été cou- 
duit à attribuer au système des caualioules biliaires in terlobu- 
laires. De môme que la lésion systématique de ces canaux 
domine l'histoire palhogënique des lésions de la cirrhose 
hyperlrophique, de même une lésion systématique des petites 
branches intra-hépatiques de la veine porte serait l'origine 
des lésions hépatiques de la cirrhose vulgaire . 



3" C'est, du reste, si l'on peut ainsi dire, autour de cette phlé- 
bite porte in tra-hépatique donlnous aurons plus loin à détermi' 
uer les caractères— que semble graviter toute la symptomalo- 
logio du foie granuleux- La stase veineuse abdominale, qui en 
est un phénomène concomitant nécessaire, tient sous sa dé- 
pendance la congestion gaslro-enlérî tique, les hémorrhegies 
gastro-intestinales, t'ascite, l'un des accidents principaux 
dans l'espèce et qui, au contraire, fait détaut dans la cijrhose 
hyperlrophique où le système porte n'est intéressé que d'une 
façon lout-à-failaccessoîre, EotSu, je vous rappellerai que l'ic- 
tère qui entre dans la caractéristique de cette dernière alTec- 
lion, manque dans la cirrhose atrophique où les lésions des 
canalicules biliaires sont absentes ou tout au moins, dans la 
règle, n'exercent qu'une action effacée. 

C'en est assez. Messieurs, pour montrer que les deux affec- 
tions, entre lesquelles nous nous proposions d'établir un pa- 
rallèle, sont en opposition manifeste à peu près sur tous les 
points. Le moment est donc venu d'aller plus loin et de com- 
mencer l'exposé des caractères anatomo-palhoiogiques. ma- 
croscopiques qui distinguent ta cirrhose atrophique. 

Une propension, à proprement parler absolue, de l'hyper- 
plasie conjonctive, dans la cirrhose de Laennec. est d'enlral- 
ner une atrophie progressive du foie. Le volume, ainsi que le 
poids, sont quelquefois réduits au tiers du taux normal, ou 
même davantage- La moyenne de 960 grammes, donnée par 
M. 11. Fagge, est à mon avis au-dessous de la réalité. 
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Les atrophies poussées à rextréme répondent, bien entendu, 
aux phases les plus avancées du processus morbide. Vous 
n'ignorez pas que beaucoup d'auteurs ont assuré que, dans 
une première phase de la cirrhose vulgaire, le foie passe 
souvent par une période d'hypertrophie. R. Bright parait 
être un des premiers promoteurs, le premier probablement, 
de cette opinion qu'il a exprimée dans son très-intéressant 
mémoire sur la jaunisse, publié en 1836 (1). Il déclare avoir 
pu^ dans un certain nombre de cas, constater au début de la 
cirrhose une hypertrophie du foie qui, dans le cours de la ma - 
ladie, avait fait place à une atrophie plus ou moins accentuée. 
Buddy qui incline quelque peu à douter de l'exactitude de ces 
observations du grand maître, reconnaît cependant que les 
adhérences si fréquentes qui existent entre le foie cirrhose, 
d'une part, et le diaphragme de l'autre en raison de la lon- 
gueur des bandes fibreuses qui les constituent, semblent indi- 
quer que, à un moment donné, au moment de la formation 
de ces adhérences, le foie était en contact avec les parties dont 
il s'est éloigné par suite de Tatrophie qu'il a subie. Quoi qu'il 
en soit, vous n'ignorez pas que, de temps à autre, se publient 
dee observations où Ton trouve le foie volumineux et où Ton 
croit découvrir les premiers degrés de la cirrhose vulgaire. 
Aujourd'hui, Teiistence bien démontrée de la cirrhose hyper- 
trophique avec ictère, à titre d'espèce autonome, doit rendre 
circonspect sur Tinterprétation des faits de ce genre. 

Je n'insisterai pas sur l'augmentation de consistance du 
foie cirrhose^ dont le tissu, dans les degrés extrêmes, crie, 
comme l'on dit^sous le tranchant du scalpel, non plus que sur 
sa déformation générale qui lui donne une forme globuleuse, 
des bords mousses, etc. Mais, je dois m'arrèter un instant sur 
l'aspect granuleux qu'il présente nécessairement. Les granu- 
lations se voient à la surface du foie, à travers la capsule gé- 
néralement épaissie et opaque ou mieux, lorsquç celle-ci a 
été enlevée, sous la forme de petites masses sphériques, ovoï- 
des, d'inégales dimensions, séparées les unes des autres par 
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des sillons plus ou moins profonds. Pour vous guider dons I 
l'apprécia lioD de cel importaul caractère. Je vous recommasds J 
l'élude altentive do la planche de Cruveilhier, Insérée daos li I 
12« livraison de son ^(i«,î el celle qui accompagne l'articls I 
Atrophie de l'Allas de Carswellice soul les deux meilleures re- 1 
présentations que je connaisse. M, l-'rerichs, au contraire (fig. I 
38), a reproduil un cas exceptionnel, s'éloignanl considérable- 1 
ment du type vulgaire. Il vous est possible, pourtant, sur cell« I 
plancbe de Prerichs, de constater la prédominance f^quente, I 
mais rarement aussi prononcée, des lésions sur le lobe gauoh» I 
du foie. I 

Il Importe de remarquer que les dimensions des granolB'l 
lions varient sur uu même foie cl d'un foie à un autre, dans I 
de certaines limites toutefois. En général, ces dimensions oe- I 

t cillent L-nlre celles d'un grain de millet el celles d'un pois: ■ 
c'est là un (olo à petits grains {foie graimltux, OranutaltiM 
Ziter). Mais, il est des cas oti la majorité des grauuUUonal 
atteignent les dimensions d'une petite uolselto {hobnaHti),m 
d'une petUe noix, et sont séparées les unes des autres I 
par des sillons de plus en plus profonds [foie iotryofdê, frit m 
loié). Quelques auteurs ontcrii pouvoir ratlaclier ces vsrlétdS J 
à des différences dans le mode d'action de la cause supposée, ■ 
l'alcool, La cirrhose à grosses granulations résulterait de Ta- ■ 
sage de l'alcool concentré ; la cirrhose à petits grains d« ■ 
l'usage do l'alcool dilué, bières Tortes, etc. Le foie lobé senft I 
propre à la syphilis, llien, jusqu'à ce jour, ne légitime ces I 
raffinemeuls dans lo diagnostic analomique. I 

L*étude des coupes, Taile A l'œil nu, conduit A reconnaître. I 
dans le prorondeur de l'organe, des dispositions qui répondent I 
à celles qu'on voit à rexl^rieur. Les granulations sont U re- 1 
prijseutées par de petites masses ovoïdes ou spbérlques, de 
dimensions diverses et qui paraissent oulourêes de toutes 
parts par une enveloppe ûbroide. Ou peut les énucléer, sans 
trop de diflicutlés, surtout lorsque, suivaul le conseil do 
Brighl, on laisse macérer la pièce dans l'eau. Au bout de quel- 
que temps, un simple filet d'eau, en chassant la substance des 
granulations, réduit la surface de section à une espèce de 
gangue conjonctive alvéolaire ■ 
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La couleur du contenu des alvéoles en question ou mieux 
des granulations doit être maintenant considérée. La teinte 
dominante est le jaune roux et c'est de là que Tient le mot 
Cirrhose^ je le répète, donné par Laennec. D'autres fois, 
c'est la couleur brune qui remporte ; d'autres fois, enfin, sur- 
tout dans les périodes avancées, on note une coloration verte 
ou tirant sur le vert. Il est clair que la coloration générale du 
foie dérive de la couleur individuelle de chaque lobule. La 
couleur des granulations tranche d'ailleurs avec la teinte gris 
blanc, légèrement brillante, du tissu conjonctif intermédiaire. 

Les causes de cette diversité de coloration nous seront ré-* 
volées par l'étude hi8tologique;mais nous pouvons dire par 
anticipation que la présence du pigment biliaire, de la graisse, 
du pigment hématique, en proportion variable, rendent 
compte de ces différences dans la coloration du lobule. 

Avant d'entrer dans l'étude histologique des lésions hépati- 
ques de la cirrhose, je crois qu'il y a intérêt à étudier tout 
d'abord les parties à l'aide de la loupe ou tout au moins de 
faibles grossissements. Vous vous apercevrez bientôt que ce 
genre d'étude fournit des caractères importants, permettant 
d'établir à eux seuls une ligne de démarcation tranchée entre 
les diverses formes de la cirrhose et qui, à mon sens, ont été, 
eortout dans ces derniers temps, beaucoup trop négligés. 

Déjà Garswell avait reconnu (1) que, dans la cirrhose vul- 
gaire, les granulations qu'on pourrait appeler granulations de 
premier ordre, sont composées de granulations plus petites en 
plus ou moins grand nombre^ et qui, elles-mêmes, sont for- 
mées d'un certain nombre de lobules hépatiques. Le revête- 
ment fibreux de la granulation de premier ordre est constitué 
par une lame conjonctive relativement épaisse. Les travées qui 
séparent les granulations secondaires sont d'une moindre épais- 
seur ; enfin, toujours d'après Garswell, les lobules hépatiques 
sont séparés les uns des autres par des travées très-minces, ou 
au contraire souvent confondus les uns avec les autres sans 
ligne de démarcation bien tranchée. 



(1) Âilâi, plancha zi, fig. 5. Arti Airopkjf, 
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Voici mainteDanl les résultais plus précis de l'exameii Tait 
par Iransparence sur des coupes durcies à l'aide de grossisse- 
nieuls faibles. Je ne saurais trop tous recommander ce geon 

d'iQvesiigatioa doQt la valeurserarendueévidente, je l'espéra, 
par la comparaison que nous allons laire à ce point de i 
entre la cirrhose vulgaire, la cirrhose hyperlropliique el quel- 
ques autres formesd'hépatile inlerstilielle. 

1" GiHKHosK vuLOAjRK. (Girrhose de Laennec. foie granu- 
leus.) Elle peut être dite annulaire en ce sens que les travées 
principales entourent, à la manière d'un cercle continu, la 
masse de substance hépatique qui compose la granulatioa. De 
ces travées principales partent des travées secondaires qui 
sont souvent incorapléles, à l'état d'ébauches, el, d'autres fois, 
divisent ta granuloiiou principale eu un nombre correspoa* 
dant de granulations secondaires. Dans d'autres CQS, qui 
paraitsseut répondre ans phases avancées, rarement atteintes 
d'ailleurs, chaque lobule hépatique est entouré d'un anneau 
fibreux complet et même un lobule peut ûlre grossièrement 
divisé eu deux ou trois segmenta par des Iraclus relatiTemsut 
Épais. Quoi qu'il en soit, eu se reportant au Ijpe ou aux pre- 
mières phases de l'altération, on est autorisé à dire que cfl 
genre de cirrhose est uon-seulement annulaire, mais encore, 
jnuUiloèitlairr, en ce sens que la granulation est, à l'origine, 
composée d'un certain nombre de lobules hépatiques serrés 
les uns contre les entres el qui ne sont pas séparés par des 
travées conjonctives. Il faut ajouter en outre que ce genre dff 
cirrhose est essentiel lemenl inUrloiulaire. En effet, la limite 
cutre le parenchyme et le Iraclus fibreux est toujours nette, 
heurtée; ou ne voit pas, dans la cirrhose vulgaire, contraire- 
ment à ce qu'écrivent certains auteurs qui ont confondu loulos 
les formes de cirrhose dans uoe même description, le tissu 
coDJonctif pénétrer dans l'Intervalle des colonnes de cellules 
ou des cellules elles-mfïmes à la périphérie du lobule et \ti 
isoler les unes des autres. Tels sont les caractères les plus 
accentués dans ce type dont la cirrhose byperlrophique v. 

[ nous donner le contre-pied. 

%" L'examen d'une coupe prise sur le foie, atteint de eifrkat 

Vkjfptrtrophiqve azec ictère, aSta un aspect tout diUérenl. Il est 
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possible de qualifier, Ici, la cirrhose dHnsulaire, car l'altération 
procède en réalité par îlots qui se forment au niveau des es- 
paces. Ces îlots de tissu conjonclif nouvellement formé sont 
d'abord arrondis; puis, ils poussent des prolongements^ à 
extrémités obtuses, dans la direction des fissures. Ce n*est 
qu'à la dernière limite que les promontoires, appartenant à des 
îlots différents, finissent par se rencontrer et circonscrire le 
lobule dans toute son étendue. Môme dans les cas anciens l'en- 
ceinte fibreuse du lobule reste çà et là interrompue et l'aspect 
que présente la coupe, rappelant le dessin géométrique d'un 
archipel est vraiment tout-à-fait spécial et bien difiérent, 
comme vous le voyez, de celui qu'offrent les préparations de 
cirrhose vulgaire. Donc, nous avons là une cirrhose insulaire 
et fnonoîobulaire. J'ajouterai que, en opposition à ce qui a lieu 
dans la cirrhose vulgaire, la substance du lobule, à la périphé- 
rie, est pénétrée progressivement par des travées conjonctives 
de second ordre qui s'insinuent entre les extrémités périphé- 
riques des colonnes de cellules. 11 s'agit par conséquent, dans 
ces circonstances^ d'une cirrhose intra-lobulaire à marche cen- 
tripète. 

Les caractères qui viennent d'être relevés et qui contrastent 
d'ane façon si remarquable avec ceux qui distinguent la cir- 
rhose vulgaire, ne sont pas l'apanage exclusif delà cirrhose 
bypertrophique avec ictère. On les retrouve, à titre de carac- 
lère commun, dans toutes les hépatites scléreuses intersti- 
tielles où l'altération systématique des canalicules biliaires 
paraît être le fait primitif. Ainsi : à) dans la cirrhose produite 
expérimentalement par la ligature du canal cholédoque; b) dans 
celle qui résulte de Voblitération des grandes voies biliaires par 
im calcul, par une tumeur cancéreuse. Seulement l'évolution 
des îlots semble alors s'arrêter pour ainsi dire en chemin et 
jamais elles ne va aussi loin que dans le cas de la sclérose by- 
pertrophique. 

3» Après avoir opposé la disposition annulaire de la cirrhose 
vulgaire à la disposition insulaire commune aux cas de cir- 
rhose liée à une altération primitive des canalicules biliaires, 
nous n'avons pas épuisé la série. 
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î au moins un troisième type de cirrhose ijue je me 

as. aciueUemeot,» signaler eu quelques mois- 

Ici, la cirrhoso est à lo fois intra-lobulaire et exlra-lobulaire. 

Antnur c u lobulo, elle forme des anneaux complets ; mais en 

□ps dans le lobule, elle s'Installe dès l'origine, auââi 

, 1 périphérie qu'au centre, isolant lea colonnes et 

cellules lesunes desautres. Ou pourrait l'appeler 

'aire, parce qu'un de ses caractères domiiiants est 

9 constituer autour de chaque cellule hépatique une 

laDle enceinte conjonctive. 

'"e troisième lype, bien distinct comme tous le voyez du pré- 

, SB rattache à certaines formes d'b^palile interstitielle, 

' assez mal déterminées cliniquemenl, mais dont quel- 

anes cependant paraissent relever de la syphilis. Telle esl 

I Dorticulier l'elléraliou syphilitique du foie des nouveau- 

pour la première fois décrite par M. le professeur Gubler 

eiauntM. Baerensprung et M. Par rot ont bien fait connaitre les 

caractères bislo logiques. 



VIN&T-TROISIÈME LEÇON. 



De la cirrhose vulgaire (suite) 



SoHiiAiRS. — Lésions des ramifications intra-hépatiqaes de la veine porte. 
— Distension congestive de la veine porte et de ses rameaux. — Tumé- 
faction de la rate. — Développement d'une circulatiou supplémentaire. — 
Difficulté de la pénétration des injections. 

Mécanisme de la circulation supplémentaire. — Voies pathologiques : néo- 
membranes vasculaires. — Voies naturelles. — Notions anatomiques sur 
les origines de la veine porte. — Système des veines portes accessoires : 
groupes gastro-épiploïque, cystique, etc. — Veines para-ombilicales. — 
Cttput Médusa, — Applications pathologiques. 



Messieurs, 

Ainsi que j'ai eu roccasion de le faire ressortir plusieurs 
fois déjà, il est un fait qui domine en quelque sorte Tanatomie 
et la physiologie pathologiques de la cirrhose atrophique : je 
veux parler des lésions que subissent les ramifications intra- 
hépatiques de la veine porte et qui ont pour conséquence 
â'entraver plus ou moins profondément le courant sanguin 
qui, de l'intestin, se dirige vers les veines sus-hépatiques. 

Cette obstruction se traduit par une stase sanguine dont la 
▼eine porte abdominale est le siège. Les divers phénomènes 
qui peuvent être la conséquence de cette stase, — c'est là un 
fait que j'ai laissé entrevoir — jouent un rôle prédominant 
dans rhistoire clinique de la cirrhose atrophique et méritent 
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par suilB d'être, pour nous, l'objet d'une étude parUcuiièri! 
L'existence de la stase sanguine que je viens de signaler 
est d'ailleurs chose facile ù démontrer. I.'ascite en est la con- 
séquence la plus vulgaire, le mieux connue ; mais, môme en 
l'absence de celle-ci, la stase est encore mise hors de doute 
par toute une série de phénomènes que Qous ellons rapidement 
passer en revue. 

A. En preniier lieu, c'est la distetiswn constsiiee, souveui 
énorme, que subissent les divers rameaus qui s« rendent a 
la veine porte el le tronc lui-mâme de la veine. Cette disten- 
sion peut aller jusqu'à produire la rupture des parois veineu- 
ses, qui elle, à son tour, peut Èlre suivie d ' hé morrhagies ra- 
pidement morteMes. C'est là un fait qu'il importe de ne pas 
ignorer. Afin d'appeler parliculièremenl voire altealion sur ca 
point, je crois utile de citer quelques exemples: 

Dans un cas rapporté par MM. Mosou el Wilks [Pathologie^ 
anatomy), il exislail une vaste collection sanguine [anévrysms 
fans) remoutaut jusque derrière le foio. — Dans un autre cas, 
publié par le D'' P. Giacomini, cas dont il sera encore question 
de nouveau tout à l'heure, il s'agissait d'une femme, âgée ds 
22 ans, donl il esl possible de résumer ainsi l'histoire : pu 
d'ascite, — raie énorme, — ponction pour thoracenlése, mort 
inopinée quelques semaines après par syncope. On trouva i 
l'aulopsie un grand épencbement de sang coagulé dans 
l'épaisseur de i'épiptoon gasfro -hépatique et très-peu dO 
liquide dans la cavité périloniïale. Le fnie était granuleux. 
Bizzozero y reconnut une obstruction des vaisseaux portM 
intra-bépatiques. Nous reviendrons dans un ioslanl sor oa 
cas qui ofTre un bel exemple de la dilatation des veines partt- 
omèilicales dans la cirrhose. 

B. La tuméfaction de la ralo, accompagnement fréquent, 
peu près nécessaire, suivant quelques auteurs, de la cirrhose 
alropbique, est encore, pour une bonne part au moins, i 
conséquence de l'oblitératiou des veines intra-héputiques. 

C. Une autre conséquence, el même une nouvelle preuve d« 
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rexistencede la stase sanguine abdominale, c'est le développe- 
ment d'une circulation supplémentaire par suite de laquelle 
le sang veineux porte, trouvant obstacle du c6té du foie, se 
dirige par des voies diverses, et que nous étudierons minu- 
tieusement, vers le système veineux général. (VoirPL. V.) 

Il n'est pas sans intérêt de faire remarquer qu'il existe une 
sorte de balancement entre le développement de cette circu- 
lation supplémentaire qui fait passer le sang veineux porte 
dans le système des veines caves et la production de l'ascite, 
en ce sens que Tascite manque ou disparaît, si elle existait 
déjà, lorsque la circulation supplémentaire s'opère sur une 
large échelle. Selon toute vraisemblance, Tascite ne s'observe- 
rait jamais, dans la cirrhose atrophicpie, si l'établissement de 
cette circulation supplémentaire ne rencontrait habituelle- 
laent des difficultés le plus souvent insurmontables. 

Je citerai quelques faits à Tappui de ce que j'avance : 1" 
Dans le cas cité tout à l'heure de M. Giacomini, il n'y avait pas 
d'ascite; les veines para-ombilicales étaient développées et l'on 
découvrit une hémorrhagie dans l'épaisseur de l'épiploou 
gastro-splénique ; — 2° Plusieurs cas insérés par M. Sappey, 
dans son important mémoire, nous montrent une circulation 
collatérale très-prononcée coïncidant avec l'absence de l'as- 
cite (1) ; — 3® Monneret a rapporté (2) une observation de cir- 
rhose dans laquelle les veines abdominales avaient pris dans 
les derniers temps de la vie un volume très-notable ; à l'autop- 
sie^on ne trouvait plus traces de l'ascite dont l'existence avait 
été constatée deux mois auparavant ; — 4<> Dans un cas de cir- 
rhose qui, à Torigine, était compliqué d'ascite, Frerichs vit 
l'ascite disparaître au bout de six semaines en même temps 
que se développaient de gros cordons veineux au voisinage 
de l'ombilic. 

D. L'obstacle à la circulation veineuse dans le foie est encore 
rendu manifeste par la difficulté qu'on éprouve à faire péné- 



J) Mémoire présenté à rAcadémie de Médecine. (Mémoires de l* Académie 
de Médecine, t. xxiii, 1859.) 

(2) Archives générales de médecine^ 1852, t. zxix, p. 305. 
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trer los injections. Celles-ci, fréquemment, ne vont pas au-delà 
des trois ou quatre premières divisions de la veine porte. Telle 
est l'opinioa de Riudlleiscli, coaârmée, d'ailleurs, par Bamber- 
ger. Cependant, les choses ne sont pas toujours aussi accen- 
tuées. L'injoctiou pémHre souvent jusqu'aux lobules, mais à la 
vérité, d'une fa<;on incomplète. Ka tout cas, les injections de 
Frerichs, faites par les veines sus-hépatiques et par l'artère 
hépatique, dont le tronc est quelquefois dilaté jusqu'à mesu- 
rer 14 à 18 millimètres de diamÈlre, tendent à montrer que Ifl 
liquide, par ces voies, pénètre beaucoup plus facilement que 
lorsqu'il est poussif par la veine porte. 

Quoi qu'il en soll, l'obstruction des vaisseaux iutra-hépall- 
ques a quelquefois pour résultat une oblitération des gros 
troncs extra-hépatiques eux-mêmes. C'est, en particulier, ce 
qui ressort des observations de Carswell (3) et de Monneret, 
Frerichs a publié lui aussi (foc. aï.,p. 17)uncasrelaUI, comme 
les précédents, à une obLitératioa fibrineuso des grosses bran* 
ches de la veine porte. 

iQsistcr davantage seiail. je crois, supcrllu. Les considéra- 
tions qui précèdent font, en eiïet, sufilsamment ressortir le r6]« 
considérable que joue dans la cirrhose l'inlerruptiou plus ou 
moins prononcée du courant sanguin à travers le foie. Je ne 
crois pas, toutefois, pouvoir me dispenser d'entrer dans le 
détail, concernant le mécanisme longtemps cherché et au- 
jourd'hui bien établi, au moins dans ses principaux traits, 
suivant lequel se produit cette circulation supplémentaire que 
je signalais tout à l'heure â votre attention. 

Cette étude se fait le pluseouvent par les moyens ordinaires 
de l'anatomie descriptive. A i'aide d'injoclions et sans l'inter- 
vention obligatoire dus instruments grossissants, il est pos- 
sible de reconnaître les dispositions principales qui président 
à l'évolution du processus. Mais il est nécessaire de posséder 
au préalable une connaissance approfondie des voies de com- 
munication qui, à l'étal normal, existent entre les diverses 



(u) Ârticls Atrapliu, pi. ii. Hg. 1. 
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parties du système porte et le système veineux général. On 
peut dire, en effet, très-sommairement, que c'est par Tinter-* 
médiaire de coa voies naturelles que s'effectue, dans l'immense 
msgorité des cas, la circulation collatérale. 

Il ne faut pas ignorer pourtant que, quelquefois, rétablisse- 
ment supplémentaire s'opère pas des voies pathologiques. A 
titre d'exemple, nous citerons les adhérences qui se font en- 
tre le foie et le diaphragme. Des néo-membranes vasculaires 
font adhérer les deux organes. Les membranes diaphragmati- 
ques reçoivent du sang des vaisseaux diaphragmatiques, 
branches appartenant au système de la veine cave; les néo- 
membranes hépatiques, au contraire, reçoivent le sang de la 
veine porte par la voie des veines capsulaires, entre autres, 
et de cette façon les deux systèmes sont mis en communica- 
tion. C'est à Kiernan que nous devons la démonstration de ce 
fait qui est rare et, d'ailleurs, le rétablissement de la circula- 
tion par cette voie est peu efficace . 

Il n'en est pas de môme, je le répète, du rétablissement de 
la circulation qui s'effectue par les voies naturelles. C'est ici 
lo lieu de faire remarquer que le système veineux porte, ainsi 
que Tanatomie le démontre, n'est pas isolé, comme on le dit 
quelquefois, schématiquement, de la circulation veineuse gé- 
nérale. Il s'y rattache, au contraire, par des voies multiples et 
dans des directions très-diverses. Mais la description de ces 
voies de communication, de beaucoup d'entre elles au moins, 
est le plus souvent négligée par l'anatomie descriptive ordi- 
naire, parce qu'elles se font par des vaisseaux de petit dia- 
mètre et qu'elles sont sans importance physiologique. Mais 
ces voies latentes, s'il est possible de s'exprimer de la sorte, 
peuvent, ainsi que nous allons le voir, prendre un grand déve- 
loppement et acquérir, dans l'état pathologique, une impor- 
tance capitale. C'est M. le professeur Sappey, je me plais à le 
déclarer tout d'abord, qui a fixé et développé nos connaissances 
à cet égard. Nous ne possédions que des notions très-confuses 
et très-imparfaites jusqu'au moment où a paru son travail 
présenté à V Académie de médecine et intitulé : Seckerckes sur 
wn point d'anatomie pathologique relatif à V histoire de la cirrhose. 
U fut suivi d'un rapport intéressant de M. le professeur Robin. 
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Je T0U3 rappellerai quelques dispositions relatives am 
branches d'origine de la veiue porte. 

Ces branches, tous le savez, sont : la priw spUniqtte, la 
TtiM misaraïque supérieure, Viaférimre ; enflo, je signale la 
veine gastrique supiriewe ou coronaire stomachique qui sejetlu 
dans le tronc de la veine porte. Les deux derniers vaisseaui 
peuvent servir au rétablissement de la circulatioD iolerrompue 
daus le systèrae porte. 

1" La coronaire stomachique gauche a des ramifications œso- 
phagiennes ; celles-ci s'anastomoseut avec des branches œso- 
phagiennes dites supérieures, lesquelles communiquent avec 
les intercostales ou t'azygos; avec les diaphragmaliques supé- 
rieures, qui se jettent dans la veine cavu supMoure ; avGCles 
diaphragmaliques inférieures, branches de la veine cave infé- 
rieure. 

Il existe un certain nombre d'exemples de dilatation consi- 
dérable de ces voies de communication dans la cirrhose. Uu 
ne cite, en général, que le cas de M. Fauvel, consigné dans la 
thèse de M. Gubler ; mais, Il convient de mentionner en outre 
le cas de Damberger (loe. cit., p. 572) et un autre, plus récent, 
de M, Haoot [loc. cit., p. 19; : il s'agissait là d'une cirrhose ré- 
cente; les veines, dilatées, constituaient de véritables varices; 
l'ascite faisait déraut. Une ulcération de l'œsophage, au niveau 
dos varices, donna lieu à une hémorrbagie mortelle. 

2" Si l'on en croit les auteurs, loin d'être rare, la dilatation 
pathologique des branches d'origine les plus éloignées de lu 
mésentérique inférieure serait, au contraire, fréquente. Ou 
sait que, au niveau du rectum, le système porte est relié su 
système hypogastrique, qui appartient à la veine cave inté- 
rieure. La relation s'c-ITeciue par un système de vaisseaux qui 
établissent une communication entre les hémorrboîdales su- 
périeures, branches de la mésaralqueioférieure et les bémor- 
rhoïdalcs inférieures, branches de la honteuse interne qui 
sont elles-mêmes des divisions de l'hypogastrique. 

Gruveilhier estime que ces communications so font large- 
ment. Ce serait en quelque sorte, au dire de la plupart des 
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médecins qui ont éludié cette question, des tubes de sûreté 
permettant le reflux du sang de la veine porte dans le système 
de la veine cave, toutes les fois qu'il y a gêne de la circulation 
dans le premier système. 

Les investigations récentes de M. Dureb tendent à prouver, 
au contraire, que ces voies sont très-étroites et difficiles, et je 
tiens de M. Sappey qu'il a observé la môme cbose. C'est donc 
par erreur qu'on a invoqué cette voie, comme servant d'habi- 
tude au rétablissement de la circulation collatérale dans la 
cirrhose et que Ton parle quelquefois de la fréquence du dé- 
veloppement des hémorrhoïdes dans la cirrhose, par le fait de 
la maladie. La réalité est cpie les hémorrhoïdes ne sont pas 
communes dans la cirrhose, ainsi que Monneret autrefois, et 
dernièrement M. Duret, l'ont fait remarq[uer. Sur 9 cas re- 
cueillis récemment par ce dernier, il n'en est pas un seul où 
Ton ait constaté la présence des hémorrhoïdes. 

3» Une autre anastomose entre le système général et le sys- 
tème porte, s'opère par l'intermédiaire de veines qui naissent 
dans les parois de l'intestin et qui, au lieu de se rendre dans 
le système porte, se jettent par le moyen d'un troncule, soit 
dans la veine cave elle-même, soit dans l'une de ses veines 
afiférentes. Ces veines, par leurs radicules dans Tinteslin, s'a- 
nastomosent avec les radicules des veines portes, et c'est de 
cette façon que se fait la communication entre les deux sys- 
tèmes : tel est ce qu'on pourrait appeler le système de Rel- 
zius (1833). Je me bornerai à citer deux exemples, relatifs à ce 
genre d'anastomoses : 1^ du duodénum et du c61on, partent 
des veines qui vont se jeter dans la veine cave. Nous possé- 
dons au moins im cas où le système de Relzius a servi au ré- 
tablissement de la circulation collatérale. Ce cas appartient à 
Rindfleisch (i) : la veine porte étant oblitérée, le cours du 
sang s'opérait par les veines très-dilatées du plexus sperma- 
tique. 

Toutefois, les voies de communication qui viennent d'être 
indiquées sont infidèles et peu sûres. Il en est d'autres qui 

^l) Anatomiê palkologiqnt^ p. 477. 
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composent un syslëme fort origiaal et dont la décourerte est 
due è M, la professeur Sappoy : voua comprenez qiie je fais 
allusion au tystème dts tsine» porlis aceeisolr«.i. 

Ce sont, vous le savez, des veines qol prennent leur origine 
dons des organes autres que l'intestin ou ses annexes et qui 
vonl aboutir soit au foie lui-même, soit A la veine porte pris 
du foie. Chaque veine de ce système figure en raccourci une 
petite veine porte, lîa effet, elle est constituée : 1° par des ca- 
pillaires d'origine ; 2" par un troncule ; 3" par dea ramiBca- 
tions dans la substance du foio ; — à moins, cependant, que 
le troncule ne vienne, comme cela se volt queti^uefols, se je- 
ter dans la veine porte elle-même. 

Dans ce sysième, M. Sappey reconnaît cinq groupes diiW- 
rents : deux d'entre eux nous intéressent particullèremeot ; 
quant aux autres je me bornerai à les mentionner. 

Premier groupe ou gastTo-^piplolqtK. — Les vaisseaux de 
ce groupe proviennent, en majeure partie, de l'épiploon gastro- 
hépolique ; quelques-uns, Irês-pellts, émanent de l'estomac. 
ns s'enfoncent dans le foie en avant et en arrière du sillon 
iransverse, se distribuent daus l'inlerralle des lobulM è 
l'instar dosbranches de la veine porte elle-même; elles ne pou- 
veut pas servir nu rL'tablissemenl d'une circulation collaté- 
rale puisqu'elles ne communiquent pas avec la veine porte 
et, partant, elles ne sont d'aucun secours dans le cis d'ob- 
stacle In tra-hépa tique. 

Deuxième gmiipi ou cyntigue. Il se compose de 18 à 15 Tel- 
nules qui offrent deux variétés: fl) les unes ec rendent du 
fond de ta vésicule aux lobules du foie voisins de la fossette ; 
— b) les autres partent de la partie antérieure de ia vésicule 
et vont à la branche droite de la veine porte. De même que 
celles du groupe précédent, ces veines ne peuvent contribuer 
à la circulation supplémentaire- Les veines suivantes sont 
daus le même cas. 

Troisième groupe. Il est formé : 1' par des vaso-vasonim 
éraauaul : a) de la veine porte, b) dea conduits biliaires, e) des 
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artères hépatiques ; — %<> par un troncule ; 3<> par des capil- 
laires qui Tont se jeter dans les lobules voisins. 

Je n*lnsîste pas davantage sur ces groupes de veines por- 
tes secondaires^ ayant hâte d'aborder la description des grou- 
pes qui nous intéressent plus spécialement. 

Quatrième groupe ou veines portes accessoires du ligament 
suspenseur. Les origines se font dans Tépaisseur du diaphrag- 
me ; les troncules descendent dans le ligament suspenseur : 
les divisions hépatiques se répandent dans les lobules en 
rapport avec le ligament suspenseur. Les première^ s'anas- 
tomosent avec les diaphragmaliques, les dernières avec des 
branches de la veine porte qui répondent aux artères dites 
capsulaires (1). D'où il résulte que, si la circulation hépatique 
persiste dans certains troncs volumineux, lo sang pourra pas- 
ser par Tintermédiaire de cette voie dans le système général, 
dans les cas où le cours du sang est interrompu dans les lo- 
bules hépatiques. Ces vaisseaux, à Tétat normal, sont très- 
ténus. Dans un cas de M. Sappey, que nous avons déjà cité 
et dans lequel il n'existait pas d'ascite, on voyait partir de la 
surface convexe du foie dix à douze veines qui remontaient 
par le ligament suspenseur jusque dans l'épaisseur du dia- 
phragme ; trois ou quatre de ces veines attei^aient le volu- 
me d'une plume de corbeau. 

Cinquième groupe. Il peut être appelé groupe omHlical ou 
ïnieMJLpara-omHUcal.LesYeinesqvii entrent dans sa com- 
position proviennent de la partie sus-ombilicale de la paroi 
abdominale antérieure. Leurs racines sont en communication : 
!<> avec celles des veines épigastriques ; 2^ avec les veines 
sous^cutanées abdominales ; 3» avec les veines mammaires 
internes. Elles pénètrent dans Tabdomen en s'enfonçant dans 
l'épaisseur du ligament falciforme. Les plus importantes for- 
ment une sorte de plexus autour du ligament de la veine 
ombilicale qu'elles enlacent de leurs anastomoses. Voici main- 
tenant comment les veines se comportent du c6té du foie : 



;i) Voir le Traita àe EAlUker, p. 587. 
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1° ICH uues se dislribuenl dans les lobules du siiloii lougilu- 
dinal ; 2" d'auLres se jellenl daos le sinus de la veine porle t 
gauche de l'iasertiondu ligameui ombilical; 3" d'auLres fois, 
enfin, la termicaison se faildans IB partie resLée perméable de 
ce dernier ligament. C'est Va le groupe le plus imporlaDt. 

Dans la cirrhose, quand il y a uq obstacle à la circulalioa 
hépatique, ces vaisseaux se dilatent. Il se Torme un courant 
principal. Kn général, c'est b veinule qui eulre dans la bran- 
che gauche de la veine porte qui augmente de volume, elle 
alleint souvent la dimension d'une plume à écrire el la dé- 
passe quelquclois. 

Ou comprend aisément qu'une veine ainsi dilatée et aUa- 
chée en quelque sorte au ligament ombilical ait ùté considé- 
rée par beaucoup d'auteurs comme étant la veine ombilicale 
elle-même, demeurée persistante par anomalie ou redeveouo 
perméable par suite de l'obstacle au cours du sang dans la 
veiue porte. Mais la dissecliou montre, et vous pouvez le vé- 
riSer sur cette pièce qui m'a été obligeamment confiée par 
M. Sappey, que le ligament ombilical eu pareil cas persiste. 
imperméable et bien distinct des veines para-ombilicales. 
C'est ici le lieu de nppeler d'ailleurs que la veine ombili- 
cale, même chez le fœtus, ne présente aucune anaslomose 
au niveau des parois abdominales. 

Le sang qui reOue dans ces veines dilatées les parcourt de 
haut eu bas et se dirige vers les veines principales du membre 
inférieur. Ce reflux s'opère tantAt par la voie de-s veines épi- 
gastriques, tantôt par celles des veines sous-cutanées et, dans 
ce dernier cas, on voit se produire, au voisinage de l'ombilic. 
les varices connues dans la pathologie des obstructions hépa- 
tiques sous le nom do Caput Medume. Un murmure qu'on 
entend par l'auscultation, un frémissement que perçoit la 
main se manifestent au niveau de ces veines [Sappey): ils 
constituent , dans l'espèce, des signes d'un favorable au- 
gure. 

Il existe au moins six cas dans lesquels ce mode de circu- 
lation supplémentaire a été régulièrement constaté : cinq ap- 
partiennent à M. Sappey, un à M. Giacomini (Turin, 1873); 
quatre autres cas, où l'on a pu croire qu'il s'agissait de la veine 
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ombilicale^ peuvent être aujourd'hm rattachés à ce groupe, 
ce qui ferait un total de dix cas. 

Je dois mentionner à ce propos qu'en produisant une obstruc- 
tion porte progressive chez le chat» M. Schiff serait parvenu 
à déterminer une dilatation artificielle de la veine para-om- 
HHcale qui, chez cet animal, communique surtout avec Tépi- 
gaslrique. 

Il importe de se souvenir que les veines para-ombilicales 
ne peuvent servir au rétablissement delà circulation que dans 
le cas où Tobstacle siège du côté du foie, au-delà du point où 
l'extrémité supérieure de ces veines s'insère sur le sinus de 
la veine porte. Quand Tobstacle siège soit dans le tronc de la 
veine porte, soit au-dessous, la circulation supplémentaire 
devra se faire plutôt par les troncs d'origine de la veine porte: 
hémorrhoïdales, œsophagiennes, veines de Relzius, etc. 

Après avoir reconnu les eflets de l'obstruction porte dans 
les branches abdominales de ce vaisseau, il nous faut étudier 
les modifications anatomiques que présentent les branches in- 
Ira -hépatiques : c'est ce que nous ferons au commencement de 
la prochaine séance. 



Cbaroot. u 
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Messieurs. 



Jl 

Tousblre 



Je me suis appliqué daus la dernière séance à 
connaître les modifications remarquables lanl au point de vue 
anatomo-palliologique qu'au point de vue clinique, Bubies 
e système porte abdominal sous TinBuence qu'éprouve, 
en cas de cirrhose, dans son passage à travers le foie, le sang 
qui de l'intestin et des annexes se dirige vers les veines sus- 
hépatiques. Actuellement, nous devons rechercher en quoi 
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ccmsUtfint les altérations du système yasculaire Intra-bépa- 
U({ue 4'o(i dériyent ces modjAcations. C'est là, Messieurs, 
une question difficile qui est loin, tant s'en faut, d'ôlre tout- 
à-£Edt résolue. Mais, avant de l'aborder, je crois utile d'entrer 
dans l'ejjLposé des lésions de la trame conjonotiTe et du paren- 
chyme hépatique que réYôle le microscope, appliqué à l'é- 
tude du foie granuleux. 



I. 



Tout d'abord, permettez-moi de tous remettre en mé- 
moire les caractères importants fournis en pareil cas par Texa- 
meu de coupes durcies, faite Taide de faibles grossissements. 
Vous n'ayez pas oublié la disposition annulaire qu'offrent les 
trayées épaissies de la capsule de Glisson ; vous yous souve- 
nez aussi que les grands anneaux, dits de premier ordre, en- 
globent des groupes de lobules, séparés les uns des autres par 
des tractus ou anneaux de second ordre. Un fait qui frappe de 
suite l'œil de Tanatomiste lorsqu'il cherche à s'orienter, c'est 
que les lobules qui constituent ces groupes sont en quelque 
florte fondus ensemble. Les espaces et les fissures s'y distin- 
gqent moins bien qu'à l'état normal et l'orientation est rendue 
d'autant plus laborieuse que la veine centrale, ce point de 
repère par excellence dans les conditions physiologiques, est 
ici très-difficile à retrouver. 

Tel est l'aspect des choses, du moins dans les points où les 
lésions ne sont encore qu'à une période relativement peu 
avancée. Si maintenant, à Taide de forts grossissements nous 
examinons successivement : les travées annulaires et la subs- 
tance des lobules, nous reconnaissons ce qui suit : 

1 Les tractus sont constitués par du tissu coi^onctif aux 
diverses phases de son développement. Ici, les cellules em- 
bryonnaires^ là les cellules fusiformes et bientôt le tissu con- 
jonctif fibrillaire, adulte, enfin le tissu de rétraction. 



îii LESIONS DU PABKNCHtMK HKPATltJUK. 

-/" Pour ce qui o trait au parenchyme, je ferai remarqua 
que la limite entre l'aire des cellules et celle des iraclus est 
brusque, heurtée, sans Iransilion; on oe voit pas, comme daci 
d'autres formes de la cirrhose, la cirrhose hyperlrophique par 
exemple, le lissu coDJonclit pénétrer ia partie périphérique ds 
lobule sous forme de bandelettes. Les colonnes de cellule* 
hépatiques n' oui plus dans leur disposition rayonnée la ré- 
gularité rectiligne de l'état normal; elles sont recourbées, bri- 
sées, bouleversées, si l'on peut ainsi dire. C'est là, sans dou- 
te, en même temps que l'efTacement des espaces et des tissu- 
res, un des eil'ets de la pression réciproque que subisseal 
les divers lobules englobés dans un même anneau. Il est It4t 
intéressant d'étudier ensuite les cellules iodividucllemeai; 
OQ est surpris de voir que celles-ci ne sont pas défor- 
mées, aplaties, comme on aurait pu s'y attendre, saufpeut- 
élre dans la zone la plus externe où il y asur deux raug^ 
parfois un certain degré d'aplatissement. Toutefois, arec un 
peu plus d'attention, on finit par dislîngucr dans qrielqneaM 
uns des lobules qui forment les granulations, plutôt dans W 
parties centrales de ceux-ci que dans les parties périphérique) 
ua nombre variable de points, de foyers, où les cellules, ayan 
conservé la forme polygonale, sont devenues de très petits 
dimensions. ËD somme, c'est par ie mécanisme de l'alrophll 
simple que les cellules semblent dispa'raltre sous l'influeaoî 
en partie au moins d'une pression qui s'exerce dans touUS 
les directions. 

Les cellules présentent une pigmentation plus ou moins pn>^ 
noncêe qui leur donne un aspect sombre ; de temps ea temps, 
on en trouve qui sont infiltrées de granulations graisseuses, 
mais cela n'est nullement nécessaire et les lésions les plus 
accusées de la cirrhose vulgaire peuvent exister sans qu'il y 
ait des traces d'altéralion grauulo-graisseuse des cellules h^ 
patiqucs M. Frcrichs dit n'avoir observé cette lésion que dans 
la moitié des cas de cirrhose qu'elle qu'eJi fût l'origine. Que 
penser, après cela, de l'assertion des personnes qui pensent 
que l'infiltration graisseuse ef^t un caractère du foie granuleux 
alcoolique, un trait qui lui imprime un cachet spécial, m» 
phytiionomie ô part ? 
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Si nous considérons maintenant des parties du foie où Tal- 
iération est plus avancée, nous constatoas les lésions suivan- 
tes : Des tractus de second ordre, on voit partir des tra- 
vées ayant la forme d'un promontoire obtus ou acuminé à son 
extrémité libre et qui vont à la rencontre d'autres travées du 
môme genre; il en résulte que bientôt chaque lobule tend à 
être individuellement circonscrit de toutes parts. Alors, 
ainsi que vous le voyez, la cirrhose annulaire peut devenir 
monolobulaire. — Mais, ce n'est pas tout. De ces travées de 
troisième ordre se détachent des processus qui pénétrent dans 
la substance du lobule qu'ils divisent en plusieurs comparti- 
ments et ceux-ci, à leur tour, subissent une division du 
môme genre. MM. Ranvier et Gornil ont représenté très-ûdè- 
lement ces dispositions sur la figure 100 de leur Manuel (p. 
193). Il est facile de s'assurer que, quand labase de ces proces- 
sus est déjà ûbroïde, Textrémilé qui s'enfonce dans la profon- 
deur du lobule est encore composée du tissu embryonnaire. 
Bn somme, le résultat c'est que le lobule peut se trouver en 
^pielque sorte scindé en un certain nombre de lobules secon- 
daires; ceux-ci, serrés de plus près, finissent par disparaître . 
On 6Q voit où le parenchyme n'est plus représenté que par 
deux ou trois cellules. 

CSetie destruction par morcellement et compression combi* 
nées ne se produit pas d'une façon égale dans toute l'étendue 
du parenchyme hépatique. 

Bile prédomine çà et là sur certains points, et ainsi s'expli- 
quent les déformations si prononcées parfois que présente le 
foie granuleux. 

d^ Laissons les cellules et la gangue conjonctive et passons en 
revue les autres éléments qui entrent dans la composition du 
foie. Les vaisseaux en premier lieu, et plus particulièrement 
les ramifications delà veine porte, doivent fixer notre attention. 

J'ai déjà eu plusieurs fois l'occasion, Messieurs, de signaler 
que c'est dans Tafiection de ces vaisseaux et du tissu con- 
jonctif qui y confine immédiatement que doit être cherché, 
suivant la plupart des auteurs, le point de départ des altéra- 
lions de la cirrhose annulaire, i La cirrhose, dit Budd (loc 
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Oit,, p. 143), est la conséquence d'une icflammalion adMit* 
ûu lisau aréolttire au voisinage des pelUes branches de It 
veine porte. » De nos jours, l'hislologie donne p!us de préd- 
8ion à celle vue. Suivaut M. Klebs ()), les éléments lympha- 
tiques ou embryonnaires se voient d'abord durent les pr»' 
miers stades de l'altération granuleuse du Toie, dans les parois 
même des veines et a leur voisinage immédiat, dans la cap- 
sule de GlissoD. M, Cornil menlionne les mâmes particularl- 
tés, 

La phlébite porte el la périphlébite seraient donc dans le 
foie granuleux l'occasion d'une hépatite scléreuse généraliséa; 
ce qui rappelle ce que nous avons vu à propos des eanaul 
biliaires dans la cirrhose hypertrophique. 

L'espêrimenlation, d'ailleurs, a mis en relief la produetioo 
d'une lésion de la gangue conjonctive de loul le foie, cons^ 
culivemenl à une lésion des vaisseaux portes produite es de* 
hors du foie. Je vous rappellerai à cette occasion les espériences 
de M. Solowieff, expériences qui mériteraient à tous égards 
d'être reprises; elles forment pour ainsi dire I0 pendônl de4' 
expériences relatives à la ligature du canal cholédoque. Jû 
crois opportun de résumer ce qu'a vu M, Solowieff(î^: Danfl 
le cas où l'occlusion ayant été produite par une ligature perf 
serrée, l'animal a pu survivre un ou deux mois à l'opératioit, 
le foie est volumineux, plus dense el crie sous le scalpei. OU 
trouve des Ihrombus dans les ramifications des veines poriri 
luira- hé pâli que s; de jeunes cellules se voient dans l'épaisseur 
des parois des veines, dans leur voisinage immédiat, el, à aatf 
période plus avancée, on observe sur ces mêmes points dM 
tissu ûbriUaire. Cet ensemble de caractères ne compose cerlal- 
oemenl pas une exacte reproduction expérimentale de la cir- 
rbose granulée; mais on ne peut s'empêcher d'y recoaaalltt 
certaines analogies entre les deux ordres de fails. 



4= D'après ce qui précède, il y a lieu, suivant (oots 
semblance, d'admettre dans la cirrhose vulgairo, à tllre 
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phénomène primilif, initial, Tetistence d'une phlébite et d'une 
périphlébite portes intra-hépatiqued. Reste à savoir quelles 
sont les parties de la veine porte qui sont ainsi originelle- 
ment affectées. Assurément, ce ne sont pas, du moins aux 
périodes initiales du processus, les ramifications les plus fines, 
lés interlobulaires, puisque, ainsi que nous l'avons vu, les 
espaces qui séparent les lobules ne sont pas le premier siège 
dû mal. Ce no sont pas non plus les branches les plus volumi- 
neuses, car en général, par la dissection, on trouve celles-ci par- 
faitement intactes, c'est donc la partie intermédiaire entre les 
deux extrêmes et qu'on pourrait appeler, pour abréger, système 
des vaisseaux prélohuîaires qu'il faut incriminer, si l'on se re- 
porte à la disposition normale des vaisseaux de cet ordre, on 
arrivera peut-être à comprendre — en supposant qu'ils soient 
tous le point de départ d'une prolifération, d'une végétation 
conjonctives — les apparences révélées par l'examen pratiqué 
à l'aide de faibles grossissements. Il y a à considérer dans le 
mode de distribution des vaisseaux portes, en outre des bran- 
ches formées par la division dichotomique, les branches dites 
TBginales (Kiernan), dirigées perpendiculairement et dont les 
principales circonscrivent un certain nombre de lobules ou 
groupes de lobules. On peut imaginer que ces vaisseaux qui 
ne s'anastomosent pas entre eux dans lés conditions normales, 
se rejoignent sous l'influence des conditions pathologiques, 
en môme temps que le tissu embryonnaire se développe à leur 
Toisinâge immédiat. Ainsi prendraient naissance les travées 
annulaires de premier ordre. La formation des travées de 
deuxième et de troisième ordres s'effectuerait à mesuré ([ue le 
processus pathologique s'étend jusqu'aux espaces interlobu* 
laires ou même pénètre plus avant. 

5® Quelles sont les phases ultérieures du processus t On les 
ignore à peu près complètement. On sait toutefois qu'à un 
moment donné et contrairement à l'opinion que pourrait faire 
naître la comparaison avec le tissu cicatriciel, les travées con- 
jonctives présentent une vascolarisation très-accentuée, très- 
riche et que les vaisseaux de formation nouvelle s'écartent 
par. leur arrangement, et par leur structnre dû type physie- 
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logique. Ou peul dire qu'il se fait une sorte de reiiauiemeoL 
du système vasculuire des espaces. 

Sur des préparations bien injectées, le nombre de ces vais- 
seaux est le plus souvent si coasidérable qu'on a en quelque 
sorte sous les yeux uuyéritablelissucaverueur RiudQelscli;, 
Il s'agit ià de vaisseaux tortueux, volumineux, bien qu'ayaai 
la striiclure de capillaires embryonnaire-i ; ils sont en d'au- 
tres termes privés de paroi propre ; ils paraissent creusés 
dans le tissu de jeunes cellules ou déjà adultes et limités, 
seulement par unu couche endothéliale. 

n esl certain que ces vaisseaux sont eu conuexilë étroite 
avec le sysLême porte intra-bépatique. car, lorsque les troncs 
portes ne soui pas oblitérés, l'injccLiou y pénètre par celte 
voie. D'un autre côté, ils ont uue communication facile avec 
les lobules reslanis dont les capillaires s'injectent eu mâme 
temps. Suivant une remarque qui appartient à M. Frerîcbs, 
la disposition radiée di!s vaisseaux intra-lobulaires per- 
siste plus DU moins tant qu'il reste des cellules capables de 
représenter un lobule et que, daus la plupart des cas l'ioiec- 
lion do ces derniers lobules s'opère iacilement par les veines 
sus- hépatiques. Il semble, d'après cela, que la partie moyenne 
de la veine porte [Système des veines prêlobulaires) se soit eu 
quelque sorte capUlarisée. les capillaires des lobules elles 
grands troncs veineux conservant seuls, du moius daus la règle. 
le type régulier. 

Quoiqu'il en soit, pendant longtemps, malgré ces alté- 
rations, la circulation s'opère encore dans le foie, des intestins 
vers la veine sus-hépatique; toutefois, elleyeslbientAlgànée, 
ralentie par suite de la disparitiou d'un certain nombre do lo- 
bules, laquelle entraîne la disparition des velues centrales cor- 
respondantes, ei aussi eu raison de l'état embryonnaire des 
vaisseaux de formation nouvelle : il faut tenircompte en&o de 
la tendance progressive au rétréci ssemenl des canaux portes. 
Cette tendance est rendue évidente par la difficulté qu'où 
éprouve à pousser les injections par la veine porte dans les cas 
un peu avancés. C'est dans ces c:)uditions que se praduiseBt._ 
les voies collatérales et, en leur absence, les phénomj 
la stase dans le système de la veiue porte. 
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A mesure que les travées, qui portent les vaisseaux dont nous 
donnions tout à Theure la description, pénètrent dans les lo- 
bules, les cellules du foie et simultanément les capillaires qui 
séparent les rangées cellulaires tendent à disparaître. 

On peut se demander^ sans pouvoir espérer résoudre la ques- 
tion, quant à présent, si les vaisseaux qui forment le système 
lacunaire sont réellement des vaisseaux préexistants, modi- 
fiés par l'état pathologique, ou bien des vaisseaux de forma- 
tion nouvelle. Il y a lieu de remarquer à ce propos que le sys- 
tème lacunaire paraît être en communication très-large avec 
les artères hépatiques. Nous avons fait ressortir déjà que. 
d'après M. Frerichs, le tronc de Tartère hépatique est, dans 
la cirrhose vulgaire, parfois très-manifestement dilaté. Or, 
diaprés le môme auteur, en poussant les injections à la fois 
par les veines portes, par les artères et les veines sus-hépa- 
tiques, on voit : 1<* que le nombre des vaisseaux du système 
lacunaire injecté par Tartère est souvent plus grand que celui 
de ces mômes vaisseaux injecté par la veine porte ; 2<> que, par 
la voie des artères, il est possible d'injecter les capillaires des 
lobules restants. Il semble découler de ces faits que le sys- 
tème artériel tend pour ainsi dire à se substituer partout au 
système veineux intra-hépatique et qu'il parait remplir, en 
quelque sorte jusqu'à la dernière limite tant qu'il reste des 
cellules hépatiques^ les fonctions qui sont dévolues à ce dernier. 

Telles sont les principales notions que nous possédons, con- 
cernant les modifications du système vasculaire intra-hépa- 
tique dans la cirrhose vulgaire. On peut peindre la situation 
en disant que, par suite de la destruction des cellules hépa- 
tiques, le foie tend à se transformer progressivement en une 
trame fibroïde offrant un S3'stème vasculaire dans lequel le 
sang afflue par les artères et sort par les voies supplémen- 
taires qui font communiquer la veine porte avec le système 
nerveux général. Mais, jusqu'à la dernière limite^ il reste un 
assez grand nombre de lobules contenant des cellules hépa- 
tiques et où le sang pénètre dans les capillaires intra-lobu- 
laires en partie par la voie des artères, en partie par la veine 
porte, et s'écoule, comme dans les conditions normales, parla 
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reine sus-hépalique. C'est par ce mécanisme, sans doute, 
qu'fl est possible d'expliquer comment dans la cirrhose tuI- 
geire la sécrétion biliaire continue à s'opérer jusqu'au terme 
ultime (I). 

6" Je serai bref sur ce qui concerne l'élal des yoies MUaires, 
dans cette forme de cirrhose. Les canaux volumineux ne pré- 
sentent pas d'altération sensible; quant aux canaux interlo- 
bulaires, dans la règle, ils ne se développent pas comme dans 
la cirrhose hyperlrophique. Ils paraissent cependant pouvoir 
s'hypertrophier accidentellement çà et lA, ainsi que nous l'a- 
vons vu sur une préparation relative à un foie etropliique sans 
ictère qui nous a été remise par MM. Pitres et Léger. Selon 
toute vraisemblance, l'appareil des voies biliaires intra-lolm- 
laires se détruit du centre à la piîriphérie, au fur et à mesure 
que les cellules bépatiques disparaissent. Il en résulte quela 
sécrétion biliaire peut se trouver supprimée partiellemenl 
sans qu'il y ait iclère. La bile est diminnée en quantité, modi- 
fiéeégalemenldans ses qualitéssi l'on enjuge parla colora- 
lion jaune orangé qu'elle offre souvent. Mais des irrégularités 
peuvent survenir dans ce processus de doslruclion, et les gros 
conduits s'oblitérer alors que les capillaires et les cellules ce 
sont pas encore détruits et continuent à sécréter la bJIe. Ba 
semblable occurrence, l'ictère se produit, sans douta par an 
mécanisme analogue à celui que nous avons mentionné à pro- 
posdela cirrhose hyper tropbi que. Le fait est que, parfois. 
dans la cirrhose a trophique, on trouve à l'autopsie la vésicule 
et les principalesvoies biliaires complètement privées débile. 
Nous vous avons montré, Messieurs, un exemple rie ce genre 
à l'une des séances de notre cours pratique. 



Je terminerai en passant brièvement ce revue les symp- 
tômes qi:i révèlent cliniquement la cirrhose vulgaire, bQd 

0} Voir la pluclie III, Eg. t, de VAllu de Frgrktia. 
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de rechercher dans quelle mesure leur pathogénie est 
éclairée par les connaissances anatomo-pathologiques que 
nous ayons recueillies. 

Je ne reviendrai pas sur les divers phénomènes, déjà suQî- 
samment étudiés, de la stase du sang dans les vaisseaux 
portes abdominaux. Je ne parlerai donc pas de Vaseite^ du 
catarrhe gastro-intestinal, des hémorrhagies stasiqnes. Je relè- 
verai cependant, en passant, que toutes les hémorrhagies qui 
se produisent dans la cirrhose du foie ne peuvent pas s'expli- 
quer toujours par la raison mécanique: telles sont, entre 
autres, les hémorrhagies nasales, celles qui succèdent aux 
piqûres de sangsues, le purpura, et qui se montrent même 
dans les phases peu avancées, ainsi qu'on en a fourni récem- 
ment un exemple à la Société anatomigue. Déjà Bright avait 
invoqué, pour en rendre compte, une altération de la crase du 
sang. Mais, en quoi consiste cette altération et quelle est Tin- 
fluence qui lui donne naissance ? C'est ce qu'on ne sait pas 
quant à présent. 

Un mot sur la tuméfaction de la rate. Quelques auteurs, 
Bamberger et Oppolzer,-en fout un accompagnement à peu 
près constant et par conséquent un symptôme très-impor- 
tant dans l'histoire de la cirrhose. Bamberger, sur 36 cas, n'a 
vu que deux exceptions et encore dans ces derniers cas y 
avait-il un épaississement de la capsule splénique ayant pu 
contrebalancer l'influence de la stase.Toutefois, l'absence de tu- 
méfaction splénique, notée dans la moitié des cas pat FreriClis, 
ne peut pas s'expliquer constamment par la présence de cette 
lésion. Aussi quelques auteurs (Yirchow, Niemeyer), sans nier 
rinfluence de la stase outils admis que la tuméfaction splé- 
nique est le plus souvent un phénomène coordonné et non pas 
une conséquence toute mécanique. 

Nous savons que Victêre n'est pas un phénomène fréquent 
dans la cirrhose vulgaire et nous avons cherché à établir que, 
quand il existe, il n'est pas indispensable de faite intervenir 
toujours l'existence hypothétiq[ue d'un catarrhe ou d'unecom- 
pression du canal cholédoque. 

Un point qui, jusqu'à ces derniers temps, n'a pas été suCB- 
samment mis en relief, c'est que le» troubles de là nutrition 
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plus ou moins rapide que ilélurmine ta cirrhose du foie ua 
sout pas toujours susceptibles d'ëlre rallacbés aux lésions 
gastro-intestiuales d'origine stasique, mais que, souvent,, ils 
dérivent, suivant toute probabiliié, des perturbalioDS appor- 
tées dans les Touctious diverses dout le foie paraît chargé 
d'après lus rechercbes nouvelles. Je fais allusion à la 
fonction d'bémopoièse et, plus particulièrement à la TonclioD 
glycogéuiquti et à la fonction désassimilatrice. (Troubla de la 
fonction glycogénique, diminution du taux de l'urée.) 

Un autre caractère qui sa rapporte plus ou moins directe- 
ment au trouble de ces fonctions, c'est l'alléralion des urines 
qui soûl Irês-cbargées de matières colorantes et d'urates. 
S'agit-il là , en ce qui couceroc les urales, d'un simple phé- 
nomèue de concenlraliou des uriues 1 ou l'ignore. Je ne crois 
pus que le dosage ail été régulièrement établi par l'analyse 
des urines recueillies pendant 2i heures. Relativement à la 
matière colorante, on comprend que ce principe qui dérive de 
la matière colorante biliaire, laquelle semble dériver elle- 
même de la matière colorante du san^, soit rendue eu excès 
quand la bile est sécrétée d'uue manière très-imparfaite. 



J'achèverai celte leçon en vous donnaul quelques rensei- 
gnements sur les complications les plus habituelles de la cir- 
rhose vulgaire. Âutrerois, on comptait parmi les complica- 
tions les maladies du cœur. Ainsi, dans un mémoire bien 
connu, Becquerel relevait, sur 42 cas de cirrhose, 21 cas du 
maladies organiques du cœur. C'est que Becquerel avait con ■ 
fondu la cirrhose avec le foie muscade ou cardiaque. Aujour- 
d'hui que la disUuclion est faite, celte complicalion o'esisle 
plus. BamLerger, sur plus de cent cas de maladies du cœur, 
n'a rencontré que deux cas de cirrhose. Sur 30 cas de cirrhose 
rassemblés par le môme auteur, le cœur était normal, saut 
dans les deux cas ci-dessus. Nous allous voir cependant une 
combinaison datjs laquelle l'hypertrophie du cœur eL ta cir- 
rhose pourraient coïncider. 

La maladie de Driglil, dans sa forme atrophîque, est quel- 
quefois sous la dépendance de l'alcoolisme. Il n'est donc pas 
singulier de la voir coexister assez fréquemment avec la cir- 
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rhose. Sur 40 cas de cirrhose du foie (1), réunis par M. Die- 
kinson, et pour la plupart d'origine alcoolique^ les reins 
étaient granuleux dans 8 cas : le rapport est donc de 1 à 5. 
Mais bien souvent la néphrite inlerstitielle échappe à cette 
étiologie. Sur 250 cas de dégénérescence granuleuse, le foie a 
été envahi 37 fois ; la proporlion est donc de 1 sur 7. Les chif- 
fres de M. Stewart concordent avec les précédents : ainsi sur 
«00 cas de rein contracté, il a trouvé i5 cas de cirrhose, soit 1 
sur 6. En supposant que tous les cas de cirrhose où il y a eu 
coïncidence fussent d'origine alcoolique, on pourrait compren- 
dre la situation ainsi qu'il suit : Le foie est l'organe affecté le 
premier et le plus fréquemment par Talcool dont il reçoit en 
quelque sorte l'action directe. Le rein, placé plus loin, n'est 
touché qu'indirectement et échappe de fait le plus souvent à 
cette influence. 11 ne faudrait pas dans un cas de cirrhose 
conclure à la réalité de la néphrite albumineuse, par la seule 
constatation de l'albumine dans les urines. En effet, toutes les 
fois qu'il y a ascite, ainsi que Ta fait remarquer M. Murchison. la 
compression des veines rénales peut avoir pour conséquence 
de faire passer dans les urines une certaine quantité d'albu- 
mine qui disparait lorsque la ponction est pratiquée. 



^1} DickinsoD, loc. cit,^ p. 2^0. 
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Messieurs, 

L'histoire anatomique du mal de Bright est devenue, depuis 
quelques années, particulièrement intéressante. Les lésions 
histologiques que subit le rein dans cette maladie ont été, en 
efiet, étudiées avec plus de précision qu'on ne Tavait fait jus- 
que là, et surtout elles ont reçu une interprétation qui tend à 
modifier singulièrement les idées généralement admises; vous 
verrez^ par Tétude de ces lésions, que les variétés qu'elles pré- 
sentent sont surtout en rapport, le plus souvent, non pas avec 
des degrés successifs, mais avec des formes distinctes de la 
maladie. Avant d'aborder ce chapitre, je crois nécessaire de 
TOUS exposer, en premier lieu, les principaux faits relatib à 
Cbaroot* 17 



■ if 



la slruclure el aux TodcUods du reiu. Destravaui récenlssiu 
ce sujet onl porté en effet une atleiule grave aux descriptions 
c lassiques ; je serai forcé d'eutrer à ce propos daus «[uelque! 
détails qui pourrout vous sembler minutieux, mais voiu 
saisirez plus lard toute l'imporlance qu'ils pi'éseDteul. et j( 
TOUS assure que leur connaissance est indispensable a cetu 
qui veut pénélrer sérieusemenl daus l'étude des altérjitJoa! 
hislologiques du rein. 
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Je cotiimeucerai cet exposé, par lu dcscripllon du tytUmi 

dis canalicuhs urinifires. D'une manière générale, ou jwui 
dire que ce système est composé d'un uombre considérabH 
de tubes, tous Tails sur le mâme modëlc; chacun de ces (uiei 
prend uaissaucc daus une dilatation ampullaire, quisiétco i*^ 
la coucLe curlicele el vient liiielemeut s'ouvrir dans la cavJK 
du bassiueL par uu orinci? dît paiiillaire ; mais, daus ce ton; 
trajet, il a subi dans son diamêlie, limis sa direction el dau: 
sa slruelurc luijme. de nomljniux chaugemenls qu'il imporii 
de Lieu connaître. 

Sous le nom do (ilomcmte de Maipijki, ou déaiguo uu peii 
apiiareil vasculaim fort original, logi; dans une cuveloiiin 
iiiQiubranouse que l'on appelle capsule de Boumann. La caviu 
circonscrite pur celte membrano est. en rcalilé, l'aboulisson 
ou pluliH l'origine do cliacuu des lubes urinifùres : la ca|> 
.sulo s'ouvre, eu ellel, sur uu poiul opposé à celui qui donm 
acjra aux vaisseaux du glomérule, dans uu trajet cauubcul' 
d abord étroit, qu'on appellu la col de la capsule. Ce col s 
cuntinuu uvec un canal plusi large, sinueux, dans lequel s 
passent pour une bonne part, les phénomènes les plus inipor 
lanls, ou du moins les plus spéciaux, de la sécréiiou rénale 
Geï cauaux, relaiivcuient \oluiuiueu\ et méritant bien par le: 
sinuosités qu'ils décrivent, leur nom de tubuii contorti. son 
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totu situés, comme les glomérules, dans la couche corticale 
du rein. 
A nu moment donné, les tMèuHeontorii éprouvent un rétré- 
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clBsement progressif et donnent ainsi naissance à un canal 
étroit qui, sans présenter, dans son trajet, le moindre chan- 
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gemeot de calibre, la moindre sinuosité, descend direclemeol 
vers la papille : c'esl la iranclte desetndante ou petite iroKii 
de l'anse de Henle. A. une distance variable delà papille, ceci 
nalicule se recourbe en (ormaul un anse à court rayon qu'on 
appelle ïanst de Henlr, et brusquement, il remonte parallèle- 
ment à la branche descendante, jusqu'au voisinage de la tAp- 
suie du rein ; cette nouvelle portion est désignée sous le non 
de branche montante ou encore grosse branche de l'anse d 
Heule, parce que, après s'être recourbé, le canal subit de non 
veau une augmentation de calibre. Le lieu où se fait cette aug- 
mentation de calibre ne correspond pas exactemeDl au point 
où le canal de Henle se recourbe sous forme d'anse ; t«ntU 
en effet, l'ause se fait aux dépens de la partie grêle, tantôt, « 
contraire, aux dépens de la partie large de ce canal. 

La pièce qui succède à la branche montante de l'anse porU 
le nom dépèce intermédiaire {ScàalsiUck, Sthweigger-Seidcl) 
celte pièce, qui occupe les parties les plus superficielles del 
couche corticale du rein, présente un calibre comparativemeii 
large et de nombreuses sinuosités qui rappellent celles i 
tubtili contorti. Bientôt le conduit s'ellite et forme alors I 
canal d'union qui s'abouche lui-même avec uu conduit foi 
diflérenl à beaucoup d'égards de ceui que nous avons consi 
dérés jusqu'ici. Ce dernier conduit, désigné sous le nom d 
canal cotlecteurde premier ordre, s'abouche, ainsi que d'auin 
canaux du même ordre, dans des troncs plus volumineu 
lesquels vieuuent s'ouvrir par un orifice relativement lar 
au sommet de la papille (1). 



(l) Sur l'anBUiiDie de» canaiicules uriuifèrcs, consullpr i Henle ; B^d- 
iaci dir ij/iUmaiitcliei ÀnalimU du JUcHtelu», i' Bd. 
Braunscliweig. 1873. — Schweigger-Seidd ; Die NUrm det Mmtflti. 
Halle. 1865.— C. Ludwjg, : Von drr Niirt. Stricker's Hanabuck I' 
Leipiig. 1871. — Ch. F. GrosB : £«<> «w U ttrttMn 
Btin. SlrasLourg. tSGB. 
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II. 



Nous connaissons maintenant par leur nom et par quel- 
ques-uns de leurs caractères, les diverses pièces qui compo- 
sent Tappareil des canaux urinifères ; mais nous devons com- 
pléter ces notions par une étude plus intime de la structure 
de chacune de ces pièces et des diverses particularités qu'elles 
présentent. 

Je laisse de côté, pour le moment, le glomérule de Malplghi, 
et quant à la capsule de Bowmann, je me borne à vous rappe- 
ler qu'elle est formée par une membrane sans structure appa- 
rente, à la surface interne de laquelle on distingue, surtout 
après les imprégnations d*argent, une couche endothéliale 
complète. Cet endothélium se continue avec celui qui tapisse 
la cavité du col de la capsule; mais au point où commencent 
les Muîi coniorti, il subit des modifications importantes. 
Toutefois avant de vous exposer les caractères de Tépithélium 
dans les canalicules contournés, je dois vous faire remarquer 
que là, comme dans la plus grande partie des tubes urini- 
ières, les parois de ces canaux paraissent constituées par une 
membrane anhyste; cependant M. Ludwig dit avoir trouvé 
dans ces parois les traces évidentes d'une disposition qui rap- 
pellerait celle que M. Debove (1) a décrite dans la membrane 
dite fondamentale de certaines parties de Tintestin ; d'après 
cela, la membrane limitante des tubes contournés serait com- 
posée de cellules aplaties, juxtaposées, dont les contours pour- 
raient être mis en évidence par les imprégnations d'argent. 

L'épithélium des tubuli contorti qui est, en quelque sorte, 
l'élément fondamental du rein, otTre des caractères particu- 
liers que les récentes recherches de M. Heidenhain nous ont 



(l) Debove. — M(fmoire sur la couche endothéliaU tout-éjiUkéliaîe du mem- 
branes muqueuses. (Arck. de Phytiolog,^ 2* série, t. 1, p. 10, pi. ii. 1874). 



^ 
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L B&TONN&TS. 



fait connaître (I). Les cellules (pii composent ce revètemeni 
ne sont, on le sait, que peu dislincles les unes des autres; 
elles soûl volumiueuses, et ne laissent dans la cavité du lubc 
qu'une lumière élroile; leurs noyaux sont peu apparents; en 
outre, ellessonlnormalement troubles et présentent une teinte 
sombre, une coloration jaunâtre, que tous les analomistesoûl 
depuis longtemps remarquée, et qu'ils expliquaient par i'exiî- 
lencn de nombreuses granulations plus ou moins briltaolrs, 
les unes protéiqucs, les autres graisseuses. D'après M. Ileiden- 
hain, au contraire, cesgranulationsneseraientque les coupes 
optiques d'un certain nombre de petits bâtonnets, occupant le 
corps dfi la cellule, euglobtis qu'ils sont 
daus te protoplasma, et dirigés pour U 
plupart parallèlement à l'axe IrsasTemt 
du tube. Cet épilbéliumà b&tomuU peni 
Être étudié â l'aide de forts grosaiss»» 
menis sur des coupes IransTersales ou 
longitudinales des tvHli contorti, prati- 
quées sur un rein traité par le blcliro- 
mate d'ammoniaque , puis par l'béiiu* 
toxyline : les b&tonuets, de m^me que le» 
noyaux, sont alors colorés eu bleu et mis 
aiugi en relier; ils apparaissent cominê 
des stries parallèles quand les cellules sont 
vues de cbamp ; lorsqu'elles sont vues de 
face, ils se montrent en projection soua 
Tonne de petits cercleaou de granulationi. 
'Vô'urng avec' l'ipàhc- (^s bâlonuets occupeut surtout dsns 11 
s'ilSiniBio')!'' ' ''"^' cellule la partie qui touche à la membrane 
fondamentale ; c'est là, en effet, que les slriea sont le plus 
prononcées, et quand ou parvient à isoler une cellule de l'épi- 
thélium des tubuli contorti, on voit, du côté de la lumière 1« 
proloplasma el une partie du uoysu, et du câté de la mem- 
brane Tondamentale, les bâtonnets qui semblent se terminer 
par des extrémités libres. 
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La diapoalUoD que je Tiens de sJ^aler, et que je pour- 
rai TOUS faire constater sur des préparations faites par H. le 
D' Renaut dans le laboratoire de M. Raavier, parait être la 
principale cause de l'aspect sombre et granuleux que présenta 
VépUbéUumdBatviuHconiorti; mais elle n'exclut pas cepen- 
dant la présence d'un certain nombre de graaulatlona grais- 
seuses ou protéiques, qui semblent occuper, même dans les 
conditions normales, le corps des t)âtOQnets. 

Dans la branche descendante de l'anse de Henle, l'épitbé- 
lium subit brusquement une modification profonde : on trouTe 
Ij^ en effet, un épithélium clair et pavi- 
menteuz, renflé seulement au nireaudu 
noyau et tout-à-fait analogue à celui que 
présentent las Tsisseauz sanguins; de fait, 
il est fort diffîcile de distinguer un tube 
descendant de Henle, coupé en travers, de 
la section transversale d'un vaisseau san- 
guin. 

Dans la grosse brancbe ou branche mon- 
tante de l'anse de Henle, les caractères de 
l'épithélium cbangent de nouveau, les 
cellules qui le composent redeviennent 
, semblables à celles qui tapissent les tubes 
contournés ; un nouveau changement se 
produitdensla pièce intermédiaire [iS'cAalt- 
têck), où l'épithélium sombre, grenu, Â bâtonnets, fait place à 
un épilbélium clair, qui se rapproche de l'épithélium cylin- 
drique, et est seulement plus aplati. (Schvelgger-Seidel, 
Henle). 

Enfia tout le système des canaux collecteurs est tapissé 
également par un épithéllum clair. Dans les tubes de 1" ou 
de S* ordre, c'est-à-dire dans ceux qui ne s'éloignent pas 
beaucoup de la capsule, l'épithélium est aplati et la cavilé est 
proportionnellement très-large ; plus bas, c'est-à-dire dans les 
tubes collecteurs les plus Tolumtneux, ceux qui B6 rapprochent 
le plus de la papille, le reTêtement est constitué par un épi- 
théllum cylindrique allongé parfaitement développé. 
Laissant ^e cèté l'étude indiTiduelIe, abstraite en quelque 
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sorte, des canalicules urinifères, il convient de rechercher 
tnainlenaut comment ces canalicules se groupent et s'agéa- 
cenl pour former la suLslauce rénale et aussi quel est le 
mode de ri^parlilian des diverses pièces qui les composent 
dans les diUérenLes régions que l'anaiomie macroscopique 
recoonail dans le rein. 

L'anaiomie descriptive, vous le savez, distingue dans te rein 
deux régions principales : l'une la région ou la substance cor- 
ticale: l'autre la région ou la substance médullaire. La sub- 
stance médullaire, constituée par la rOunion des pgramidtt it 
Mal(>ighi, peut être elle-même 
subdivisée eu deux zones, k sa- 
voir : 1" la zone papillairt; 2* U 
zone limitante ou iolermédialre. 
La première se distingue par 
une coloration généralement 
claire, la seconde est striée en 
long par une série de rayons al- 
ternativement pâles et coloras. 
Les rayons pâles se continuent 
dans ia substance corticale sous 
forme de petits cônes moins co- 
lorés que ne le sont les parties 
avoisluautes : ce sont les pro- 
^JÏïïO^".'t^tiu'".ri»T- lo^gtments de Pcrmn. que J'en 
'sud^ •^^sipie encore sous le nom de 







llUcc [h) reprcunteot [ai 
dttiub» uniiir<irciiUi>o 



rn. L«i piniri iraoïpinDici 
rDpoDdtflt pKT leur poilUoa 



dullaires {Pyramidenfortiàtse de 
! Henle, JUaristrahlen de Ludvrig). 
'. Quant aux rayons colorés de la 
' substance médullaire, ils se cou- 

tinuent sans ligne de démarca- 
< lion tranchée avec les espaces 

umituiia^ un pini«« iraïupamiHt , 

dg 11 réiiioii eortieije. p.ncmé» de intermédiaires aux prolonge - 

nprtHotsDi i« ubjnnuie. ments médullaires, espaces que, 

dans la nomenclelure adoptée par Henle. oo appelle suèslaïai 

corticale proprement dite, et dans celle de Luuwig, plusi 

ment le latyrinthe : c'est dans l'épaisseur du lebj 
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se trouvent les glomérules de Malpighi et les lubuli conLorti, 
c'est-à-dire la partie vérilahlemetil sécrélaole du rein. Je 
dois ajouler que les rayoDs médullaires no s'étendent pas 
par eu haut jusqu'à ta capsule rénale ; ils eo sont séparés par 
une zone éLroile qui n'est qu'un prolongement de la substance 
du labyrinthe. Vous pouvez suivre tous les détails de cet 
expose sur ce dessin schématique que j'emprunte nu travail 
de M. Ludwig. 



Après celle vue d'ensembie, nous sommes eo mesure de re- 
I chercher quelle est la disposition que présentent les diverses 
parties de l'appareil des canalicules urinifères, dans chacune 
des régions qui viennent d'être distinguées. 
Celle étude doil èlrp faite successivement sur des coupes 
I lougiludimlps et si r Ji's coupes transversales. Il est très- 
imporlanl pour les re-- 
cherches d'histologie pa- 
thologique d'ôlre fami- 
liarisé avec les appa- 
rences que présentent 
ces diverses coupes. 

t" Coupes longiludina- 
les. — A. La région de ta 
papille est forméo eur- 
loul par les tubes collec- 
leurs qui se divisent 
seulement dans celle ré- 
gion, et en partie par un 
certain nombre de bran- 
ches des anses de Henle 
formées aux dépens des 
dticMiUnuderiuiedaHtDie.'— r.'riiiiHui tubes grëles. Il u'exisle 
'"'""'■ donc dans cette région 

là que deux variétés de tubes urinifères. 




B. Dans la lone timilanle, au contraire, on trouve 3 va- 
! riélés de tubes : l" les tubes collecteurs; 2° les branches des- 
cendantes ou grêles des anses de Henle; 3'>les branches larges 
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ou montanles de ces anses. C'est à la présence de cea branches 

el à celle de vQîsseaus sanguiiis désignés sous le nom de tsîS' 

seaux droiLs qu'astdue sur- 

^^ tout l'augmentation de TO- 

'i lunie que présente la aubs- 

1 " tance médullaire dans cette 

^ région. 

/> 

('. Dans la substanft cor- 

, - , - f! lirait, SUT des coupes d'en- 

^-1_ .y vij -- si^mble el eu alleut de la 

burface du rein Ters le bile. 

fi». îJ. -..oNr.^irnniïciulEau icid .u m- OU troUTO I 1' la CapSUie dU 

JtVdâ rein creusée de carllés ou 
ui"«o- espaces lymphatiques; S* 
au-dessous de celle-ci. une 
couche mince formée de canaux sinueux qui sont, surtout à 
l'extrémité des prolongements pyramidaux, des pièces tn- 



lèclnn. — 6, bnoe: 
da l'mmB ds Hante. - 




termédiaires, et partout ailleurs des tubuU contorti ; 3* plus 
profondément, se voient les prolongemeats de Ferrein el la 
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labyrinthe. — a. Les prolouçaiunU de Ferrein sont formés -. 
par des tubes droits collecteurs, par des tubes TolamiDeuz 
ou de l'ense montante de Henle; en dehors, par des canalicull 
contorti qui vont dans la tone limitante se changer en tubes 
grdteB de l'anse de Henle. — 6. La région du labyrinthe con- 
^ » tient i son centre les artères 

ioterlobulaires dont les ramiâ- 
oalioDs latérales, à la manière 
des branches d'un arbre, portenl 
à leurs extrémflëa les gtomé- 
rulesde Maipighl; les canallculi 
contorti remplissent tout l'es- 
pace compris entre les ramifi- 
cations artérielles et les prolon- 
gements médullaires. 

Les coupes longitudinales 
rournissent un premier aperçu 
de la texture lobulaire du rein : 
chacun des lobules dans la 
substance corticale est repré- 
senté, sur la surface de sec- 
tion, par la région comprise 
entre deux troncs artériels in- 
terlobulairea. Au centre du lo- 
bule se voit le prolongement mé- 
dtttiatrt ; à la périphérie, une 
■"SiTtk-i^ m"îair«h.'îvi'«ï*ï zone consUtuée par les parties 
afia»!"-^'!^^' dl.' toboii:°V- conUguea du labyrinthe. 







piiocfpalai 
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Les coupes tramtersales 
(perpendiculaires au grand axe 
des pyramides) ne sont pas 
moins instructlTes que les pré- 
cédentes. — A. Celles qui sont 
faites immédlatemeDl sous la 
™«'<^«- capsule du rein ne mettent à 

découvert que des tubes cootournés et surtout ceux de ta 
pièce intermédiaire (tehaUtitcl) ; mais des coupes prell- 



porUnt In glomérul» du Milpighi.— 
e. ^(InulH r^Dilci. — d, VibiHi— 
droli». — e, Eiltêmil* da 1» p»pil 
Tfaila. — ^, FllHdUI dHMDdlcut 
lUIDlftrti rtctlIlgDei [srisut 1« p] 
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quées plus bas. vers le milieu de la couche corticale, par exem- 
ple, vous moulrenl le lobule réiia! sous on houtcI aspect 
cpi'il importe de bien connaître — «. Sur les iimiles du lo- 
bule se trouvent, en nombre variable, les glomérules de Mal- 
pigbi; — b. plus eu dedans : le labyrinthe avec les MuU 
C(Mi(0''(i; — f. au centre enfin, les coupes transversales des 
rayons médullaires, formés parles lubes collecteurs, recon- 
naissables à leur épithélium cylindrique, aplati dans cette 
région; et par les branches 
montantes des anses, caractéri- 
:es par une lumière étroite et 
<r un épithélium trouble. 
I.u connaissance exacte de ta 
Uisposiiion lobulaire que pré- 
sente le rein dans la zone cor- 
le 11 •iruciuro du ticûle est indispensable à l'ana- 
uc»ia"ut''îob"M lomo-ps'bologiste , s'il veut 
it iBui l'mpecida pouvolr s'oricuter convenable- 
EDiEni dei gkuc» meut daus les recherches d'his- 
tologie pathologique ; c'est, 
nous te dirons bientât, à la périphérie du lobule, dans ia région 
du labyrinthe, que siègent les lésions les plus importantes 
des diverses néphrites chroniques, interstitielles ou parenchy- 
mateuses, substralum auatomique de la maladie de BrighU 
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B. Sur des coupes transversales pratiquées dans la lotu li- 
mitameau intermédiaire, au voisinage de la couche corticale, 
on constate une disposition bien représentée dans l'une des 
planches de Ilenle (pi. 230, p. 319, loc. cil.\ et qui rappelle la 
distribution lobulaire observée dans la couche corticale : à la 
périphérie se trouvent des groupes de vaisseaux formés par 
les divisions des vtsa recta ; le centre est occupé surtout par 
deux sortes de tubes : — a. des lubes collecteurs à épithélium 
clair; et — b. les branches ascendantes contenant un épithé- 
lium trouble, à bâtonnets. On trouve aussi, mais en petit nom- 
bre, des sections transversales de tubes descendants à épi- 
thélium clair et aplati; il n'y a plus de lubes contournés 
d'aucune espèce. 
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C. Dans la zone papillaire. répithélium cylindrique des tu- 
bes collecteurs devient plus long; le nombre relatif des tubes 
descendants de l'anse augmente progressivement, et, à un 
moment donné, ils existent seuls avec les tubes collecteurs, 
les tubes ascendants ayant complètement disparu. 

2). Enfin, tout-à-fait au niveau de la papille^ les tubes collec- 
teurs sont seuls observés; ils manquent, en ce point, de paroi 
propre, et Tépilbélium est là directement appliqué sur le tissu 
cox^oncUf {Fig. 25 et 26). 
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de normale du rein tic]. — Consldér&tioitf 4 
phyGiologiç les 



L>uMAiiiE. — OpiniODS coutnâictoîras .. 
du reÏD. — Vuisseiux lymphatiques ri 
tDuuîquenl aveu les espaces IjiupbiUqi 
Tùsu cgnjouctif lamiaeui dans Is r^ 
de la Babstuu» corUcale. — Tistu i. 
iinj)artBiit% uu point de vue pathnluf^iqur. 

Brève description îles vaisseaux riu rein. 

Quelques mois sur U sécrélion urinaire. — 
de limvinQn. — Ueclicrches Jî M. HeiJf 



aulaon sur le tissu conjouc^ 
I capsule et du hil» ; — ils com- 

de U substiDCe corticale. — • 
pspillair*. -~- Cellules êloilé** ! 
oactir Jes glomiirules -, — Ma 



Théorie de LudB.ifr.- 



Nous eu avous liiil, daus la dernière séance, avec ranatomie 
normale dos caualîcules uriuifères; il nous faut maiuleuaDi 
considérer les aiiLrerf élénacnis qui culreiii datis la couslitulion 
du rein, c'esL-à-dire les vaisseaux sanguins el lymphatiques 
cl le lissu coujouclif. Ce dernier surloul mérite de uous 
arrêter, car si bon nombre dallùrations rénales afTeclenl 
priinilivemeut lu slruclure des caualioules urinifères, il en 
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est d'autres, non moins importantes, dont le point de départ 
parait être dans la gangue conjonctive qui réunit les uns aux 
autres les divers éléments de Torgane. 



I. 



L'existence d'une gangue conjonctive dans certaines parties 
du rein, la substance médullaire par exemple, n'a jamais été 
mise en doute ; il n'en est pas de môme pour ce qui concerne 
la substance corticale. 

Goodsir avait avancé (1842) que les éléments de la substance 
corticale étaient unis entre eux par du tissu conjonctif. Cette 
proposition fut combattue par Von Wittich ; d'après cet obser- 
vateur, les interstices des éléments sécréteurs et excréteurs 
dans la substance corticale ne seraient séparés les uns des 
autres que par des vaisseaux capillaires , sans interposition 
de tissu conjonctif. 

Cette contradiction eut de Técbo parmi les histologistes alle- 
mands, et l'opinion de Von Witticb était généralement admise, 
lorsque, en 1859, M. Arnold Béer publia un travail intitulé: 
« La substance conjonctive du rein de Viomme dans Vitai physio- 
logique et dans V état pathologique ». (1) Le tissu conjonctif du 
rein se trouva dès lors réhabilité ; mais ses caractères n'ont 
été bien mis en lumière que par des travaux tout récents; 
on peut môme dire qu'aujourd'hui toutes les questions rela- 
tives à ce sujet ne sont point encore parfaitement élucidées. 
— Du reste, ici comme partout ailleurs^ il existe entre les élé- 
ments conjonctifs et les canaux lymphatiques une telle con- 
nexité, que la description de ceux-ci et de ceux*là ne saurait 
être séparée et doit être faite parallèlement. 



(1) Arnold Béer.— />f> Bindauittëiu dêt m4ntehUek$n Nier$,im geiundên 
und KrankÀaften Zustande. Berlin, 1859. 



272 LTMPHATIQt'KS DU BEIX. 

A. Les tympàali'jues du rein ont élé étudiés avec soiii, dans 
ces derniers temps, par Ludwjg et ZawarykÎD. Des vaisseaux 
lympliâUques bien coustilués. munis de parois propres et sou- 
veni de valvules, se voient : 1" sur ia capsule du rein; 2" sur 
les vaisseaux arlériels e[ veineux qui lorment le bile. 

Ceux de la capsule sout eu commuDication avec uq réseau 
lacunaire qui occupe l'épaisseur même de la capsule; ce 
réseau, à sou lour, communique avec des espaces situés dam 
la substance corticale du rein, entre lescauulicules contouméa 
et les vaisseaux sanguins. ÂÎDsi, suivant Ludwig, auquel la 
plupart de ces détails sont empruntés, jamais les canaliCMlt 
contorli ne soûl en contact absolu, soit entre eux. soit avec les 
vaisseaux sanguins ; ces parties sont constamment séparées 
par des tentes, où il existe toujours une certaine quantité 
de liquide dont la consLîlutiou ne s'éloigne pas de celle de 
la lymphe. Au contraire, dans les prolougemeuts des pyra- 
mides , les espaces lymphatiques sont peu nombreux. Ils 
sont plus rares encore dans la substance médullaire, oii 
on ue les trouve que dans le voisinage des vaisseaux droits. 
Les espaces lymphatiques de la substance corticale du rein 
sont eu communication facile avec les vaisseaux lymj 
tiques de la capsule et aussi avec ceux du bile, c'est 
démontrent les injections poussées dans les lympl 
capsulaires; on ignore absolument comment se fait 
quemeut cette communication; on sait seulement qu'elle 
existe. Rien ne prouve qu'elle ait lieu par des voies di- 
rectes (I). 



B. Le titsu conjonctifda rein, considéré en lui-même, a élé 
étuiiié surtout par Ludwig, Kœllîker, Scbweigger-Seidel. 



^l) On cflot, quand on lie un uretère, de aiDoitre i prodiùrc U rfuniion 
de l'urine dans le rein, il se produit un <sdème tfa*\ ; le liquide extnvtM 
occupe tea espuces IjmphaliijUFs et de li passe oiriment dans 1m vaîMiaiii 
Ijraphsliqueï de ta opsute e( ceui du bile. D'un lutre cOlé. lorsqu'on in- 
Jecle sur le vivent un liquide coloré, une solution d'inili^. par eienpWi 
daua les espaces l^pbaliqnes, très- rapidement Turioe devient bien*. Or> 
DD lie saurait admelire, qunDt à préseul, qu'il f ail entre lee eapacn Ijm- 
pbalique* «Ile cevité de» ctnalienlea uriniftees dts voiae de o 
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D'après ces observateurs, il existe du tissu fibrillaire lami- 
ueux dans la partie papillaire de la substance médullaire ; 
mais dans la substance corticale, on n*en trouve plus que des 
traces çà et là, au-dessous de la capsule du rein et autour 
des capsules de Bowmann. 

Dans la région papillaire, les fibrilles sont disposées concen- 
iriquement autour des tubes collecteurs qui, en ce point, 
n'ont pas de paroi propre. A mesure qu'on s'éloigne du som- 
met des pyramides, les fibrilles deviennent de plus en plus 
rares. Dans la substance corticale, le tissu conjonctif n'est 
plus représenté que par des cellules, situées dans l'intervalle 
des canaux contournés et des vaisseaux. Ce sont, d'après 
Scbweigger-Seidel, des cellules étoilées ou fusiformes, dont 
les prolongements filamenteux s'attachent aux parois de ces 
canaux (1). 

Eœlliker compare ce tissu à celui de la névroglie qui, sui- 
vant lui, forme un véritable réticulum, un réseau de cellules ; 
mais il n'ose affirmer que les prolongements en question 
font corps avec les cellules et ne sont pas des fibrilles ou des 
faisceaux indépendants. Toujours est-il que, suivant la re« 
marqae de Scbweigger-Seidel, les cellules étoilées ou fusi- 
formes ont leur grand diamètre perpendiculaire à la direction 
des canalicules contournés. 

Le tissu conjonctif du gloméruU mérite une mention spé- 
ciale. Les vaisseaux capillaires et les lobules dont l'ensemble 
constitue le glomérule sont réunis entre eux par une gangue 
conjonctive, qui a été bien étudiée par Axel Key ; il y a là 
dans l'intervalle des capillaires et des lobules des cellules 
étoilées, analogues à celles décrites par Scbweigger-Seidel 
dans les espaces qui séparent les canalicules urinifères. 
Le glomérule tout entier est en outre recouvert^ d'après la 
description de Kœlliker et de quelques autres auteurs, par 
un épithélium cubique, bien distinct de celui qui tapisse la 
capsule, quoiqu'il se continue sans doute avec lui. 

Le tissu conjonctif du glomérule jouerait, suivant quelques 
auteurs, MM. Virchow, Béer, et surtout Klebs, un rôle très- 



(l) Schweigger-Seidel, loc. nV., PI. m, fig. B, r. 
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importaut dans cerlaius éiats psthologiques. Aiuii dioa U 
scarlaiioe, chat des sujels oyaal succombé repldemeul pif 
le fait de l'aaurie. M. Klebs aurait Irouré plusieurs fois dinl 
les reins, pour toute lésion, en dehors des lésions banaim 
relevant de la cougestion. une altération limilée aux glom^ 
rulBs, et qu'il propose de désigner sous le nom de glomfruh- 
néphrite (t). Les glomérules, eu pareil cas, pamlsseuC eisin* 
gués, el lorsqu'on les examine au microscope, soit sur c 
coupes, soit après dilacéralion, ou volt que le nombre M 
noyaux des cellules conjonclivcs, daus les mailles des capll^ 
laires, a pris des proporlious considérables. 

Cette mullipllcatiou éuorme des éléments coaJoocllAai 
pour conséquence de déterminer une compression des Ml* 
seaux des glomérules qui, par suite, deTieutieut exsaogtieSi 
on comprendrait ninsi que la sécrétion urinaire se tnniA 
parfois rapidement supprimée. 

Cette altération des glomérules qui, d'après Klebs, sentootiC 
isolée dans la scarlatine, se trouve, daus certaines lésions chr»* 
niques du rein, combinée â des altérations qui porlentsa 
l'épithéllum des canallcuil coolortl et sur le Ussu conjonetl 
Inlersliliel. 



Je ne puis terminer les préliminaires d'analomie aor- 
raale, saus vous dire quelques mois des principales disposl* 
lions que présenlenl dans leur distribuUon les vaisseaux arté- 
riels el veineux du rein: je suivrai, dans cet exposé, le deserlp* 
tlou donnée par Ludwig dans sou remarquable arUcl« di 
l'Encyclopédie de Stricker.C'esllB deacriplion la plusréc«aU| 
et A buucoup d'égards la plus eulorisée. 
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Les attires rénales, dans leur parcours entre la substance 
médullaire et la substance corticale, donnent naissance à deux 
ordres de vaisseaux qui sont destinés, les uns à la substance 
corticale, les autres à la substance médullaire. 

1^ Les artères de la substance corticale naissent perpendicu'* 
lairement à la direction des artères rénales et forment les 
branches iiUerlohulaires\ puis de celles-ci se détachent, aussi 
à angle droit, les artérioles qui ront aux glomérules sous le 
nom de vaisseaux afférents. Le vas aferens, ordinairement 
indivis jusqu^au glomérule, donne cependant quelquefois des 
branches qui vont directement aux capillaires. Dans le glo- 
mérule, le vas afferens se divise en quatre ou cinq rameaux 
qui fournissent des capillaires ; ceux-ci se rassemblent ensuite 
pour former le vas efTerens qui sort en môme temps que le 
vaisseau afférent, du côté de la capsule opposé à Torlûce du 
tube urinifère. 

Le vaisseau efférent après sa sortie du glomérule, se dirige 
surtout vers les rayons médullaires, et en certains points où 
ces rayons médullaires font défaut, vers les tubes contournés 
les plus superficiels de Técorce. Dans les rayons médullaires 
il Ibnne un réseau capillaire à larges mailles, qui communique 
avec un autre réseau à mailles étroites, interposé aux tubes 
contournés. 

De distance en distance, des veines se forment dans ces ré- 
seaux et ramènent le sang dans les veines interloàulaires qui, 
parallèles aux artères de môme nom, vont se jeter dans les 
Têinei rénales. 

2« Les artères de la euManee médullaire proviennent des 
vûsa recta. Il y a deux espèces de vasa recta : les uns 
prennent leur origine dans Tartère rénale elle-mèmei ainsi que 
l'ont démontré, après de longues contestations, les travaux de 
Yircbow etde Ludwig; ce sont de véritablesartèrei.Les autres 
(qai,d*après Ludwig, n'auraient pas de tunique musculaire) sont 
des vasa aàerrantia, vaisseaux très-allongés, venant de ceux 
dee glomérules qui dans la substance corticale sont situés le 
plus bas, c'est-à-dire le plusprès de lasubstanceméduUaire. Ces 
▼aisseaux, d'origine diverse, donnent naissance à un lacis de 
capillaires i mailles plus ou moins larges, qui, sur les bords 
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de la zone limiLauLe, communique d'ailleurs avec te syst 
capillaire de la couche corticale. 

Ainsi, d'après l'opiuioQ de Ludn'ig, qui couflrme celle é 
Virchow, la circulation de la substance médullaire sérail, e 
parité, indépendante jusqu'à uu certain point de celle de li 
substance corticale. Celte vue est contraire àcelle de Kœllika( 
qui préleud, au contraire, que tous les tasa recta proviennei 
des vaisseaux aHéreots, et que le sang qui y circule a, | 
conséquent, déjà traversé le glomérule. 

3° II existe en outre dans le rein, des arlëres capsulaires, pra 
veuanl de celles des arlères iulerlobulaires qui ne se sonl p 
résolues eu vasa afTereulia , et enfin des arléres de provenf 
exlra-rènale (phréniques, lombaires, elc;. 



C'en est assez, Messieurs, sur t'anatooiie normale du rela. 
Actuellement, avant d'entrer définitivement dans le domaiiM 
analomo-palhologjque. Je crois nécessaire encore de vou 
poser quelques données physiologiques qui devront être uti- 
lisées par la suite. 

Les produits dits spécifiques de l'urine, lels que l'urée ei 
l'acide urique, préexistent dans le sang : c'est un feit daptils 
longtemps reconnu, et que, contrairement aus assertions ré- 
centes de Hoppe-Seyler et de Zalesky, les expériences de V. 
Gréhant onl euâu de nouveau pêremploiremenl établi. Là 
sécrétion uriuaire esl donc un phénomène de QllraUoa oa 
plutôt de dilTusioD ; c'est une dilTusion spéciale dans laquelle 
le produit, en raison des propriétés particulières de la m 
brane, est proiondémeul modifié. 

Il nous intéresse de chercher à préciser dans quelles parties 
de l'appareil rénal s'opère cette sélection. Laissant de cdté les 
canaux collecteurs qui, d'un commun accord, sonl des parties 
excrétantes, nous n'avons plus à considérer que la partie se- 
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crétante qui se compose de deux éléments principaux : 1^ les 
glomérules ; 2^ les canalicules contournés et le système de 
l'anse. 

Suivant Ludwig, le glomérule serait la pièce la plus impor- 
tante ; toute Turine serait là, sécrétée avec les principes essen- 
tiels, mais à l'état de grande dilution ; las autres parties du 
rein n'auraient d'autre rôle que d'amener une concentration 
progressive de ces principes. Au contraire, dans l'opinion de 
Bowmann, adoptée avec quelques modifications par Ton 
"Wiltich, les glomérules serviraient seulement à séparer Teau, 
et la sécrétion des principes spécifiques se ferait dans les cel- 
lules spéciales des canalicules urinifères. 

Il faut reconnaître que ces diverses opinions reposent jus- 
qu'à présent sur des arguments plutôt que sur des faits ; tou- 
tefois, les récentes expériences de M. Heidenhain(l) semblent 
donner gain de cause à Topinion de Bowmann« 

Le rein vivant présente une affinité toute spéciale pour l'in- 
digo ; en effet, si l'on injecte dans le sang d'un animal 
une solution très-peu concentrée de sulfate d'indigo so- 
dique, Turine et le rein ne tarderont pas à présenter une 
coloration bleue plus ou moins prononcée, alors que nulle part 
ailleurs dans l'organisme il n'existera de coloration sembla- 
ble. Le rein a donc, dans ce cas, concentré la matière colorante 
qui s'est éliminée par les urines. Or^ remarquez qull y a la 
plus grande analogie entre ce qui a lieu, dans ces conditions 
expérimentales, pour l'indigo, et ce qui se passe dans les con- 
ditions physiologiques, à l'égard de l'urée ou de l'acide urique, 
principes spécifiques de l'urine. 

Cetteanalogieestle fil conducteur qui a dirigé M.Heidenhain 
dans ses recherches. Dans la sécrétion du bleu d'indigo, Turine 
n'est pas seule colorée; les difi^érentes parties du rein le sont 
aussi à des degrés divers, et la connaissance de ce fait, habile- 
ment exploitée, devait conduire à des résultats intéressants. Il 
était permis, en effet , d'espérer que l'on arriverait, en variant les 
conditions de l'expérience, à déterminer le lieu précis où dans 



(l) Heidenhain. — VersOche liber den Vùrgang derj ffamahsondemng. 
In PfiUgêr's Arehiv, U Bd. p. t. 1874. 
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lereio s'opère primUivemeDt la iiltralion de la maUère vA^ 
raote, el, d'une façon plus générale, la sécrétion des principal 
spécifiques. D'un autre côté, s'il élaii vrai, comme l'assun 
Ludwig, que la eécrélion des divers éléments de l'uriDc (eta' 
el principes spécifiques), se lil en m6me temps et sur un Mtil 
point de l'appareil des tubes uriuiiëres, la suppression dt 
la sécrétion de l'eau devait eulralnar nécessairement la fttifH 
pression do l'élimination des principes spéciriques- Or, M 
expériences de M. Heidenhain, en ce qui concerne lebleud'lOr 
digo, démontrent justement le contraire; car on peut suppri- 
mer la sécrétion de l'eau sans empêcher la sécrétion da U n 
tière colorante. 

Deux procédés permettent de supprimer ainsi la aècrêUoB> 
des parties aqueuses de l'urine ; l'un d'eux consislA 4 ( 
Dusr la pression artérielle dans le rein, soit par une eal^fg 
abondante, soit par une section de la moelle épiuièn i 
sous du bulbe (Eckho^d^ 

Si chez un animal auquel la section de la moelle earrl- 
cale a été pratiquée, on injecte une solution d'indigo, Toici e 
que l'on observe : il n'arrÎTe pas dans lavessie la plus peUt« qi 
lité d'urine, mais la matière colorante passe cependant daotll 
rein; elle est donc sécrétée, sinon excrétée. Uais, en pareil em 
elle ne diffuse pas. comme cela a lieu dans l'état normel, dan 
toutes les parties du rein ; elle n'occupe qu'une partie de l'oi 
gaae : la substance corticale. Une analyse microECaptquesttea* 
tive permet de reconnaître. grSce à la coloration bleue, quellM 
sont les parties des lubules uriniféres, el deus ces I 
quels sont les éléments où s'opère cette élimination. ( 
Ues colorées sont : t " les canallcules contournés ; 9° 
ches montantes des anses de Hcnle: eu contraire IM^I 
de Bonmann, ainsi que les tubes grélca de l'anse, i 
tenl pas !a moindre trace de coloration bleue. 

Les canalieuli cotttorti el les canaux ascendants ds M 
donc fonctionné d'une manière indépendante. Or, ces parties w 
lU'édsémenI celles qui sont revMues d'un épithélium Iroublt I 
à bâtonnets, c'est-à-dire celles qui, par les caractères morpbO* I 
logiques de leur épitbéUum, rappËllent la disposition des or- | 
ganes sécréteurs. 
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Od peut pousser plus loip riovestigatiou et rechercher dans 
quels éléments s*opère rélimination de la matière colorante. 
SI ranimai a été sacrifié dix minutes après rinjeclion, on voit 
que la matière colorante imprègne seulement les cellules 
épitbéliales, et dans celles-ci, à Texclusion du protoplasme, 
les noyaux et les bâtonnets ; la cavité des tubes n'est nulle- 
Otent colorée. Les cellules épithéliales sont donc le premier 
siège de la sécrétion, ou, si vous aimez mieux, de rélimina- 
tion du bleu d'indigo. 

Si ranimai est sacrifié, au contraire, une heure ou plus 
longtemps après Tinjection, on trouve les cellules épithéliales 
décolorées, et la matière bleue â passé dans la lumière des 
canalicules, où, faute d'eau, elle se trouve à l'état de concen- 
tration extrême, c'est-à-dire sous forme d'un dépôt cristallin. 

Il y a tout lieu de croire que les choses se passent essen- 
tiellement de la même façon, lorsqu'on laisse persister la sé- 
crétion d'eau ; seulement, sous l'influence de cette sécrétion, 
(a matière colorante se trouve entraînée loin du siège primitif 
4'élimination, c'est-à-dire qu'elle se répand dans les branches 
descendantes ou grêles, dans les canaux collecteurs et enfin 
dans Turine. C'est ce qui fait que, à un moment donné qui 
guit de très-près l'injection, toutes les parties du rein à Tex- 
çeption du glomérule se trouvent colorées; mais cette colora- 
tion disparait bientôt lorsqu'on laisse vivre l'animal, toute la 
matière colorante entraînée par Teau passant dans l'urine. 

Les autres expériences de M. Heidenhain ne sont, pour 
ainai dire, que des variantes de la précédente. 

Pnpeutcontrebalancer l'influence de la pression sanguine 
jusqu'il l'annihiler, en augmentant la pression en seps con- 
traire qui se fait dans les canalicules, et pour atteindre ce 
résultat, il sufût de praUquer la ligature de l'uretère. Au bout 
d'un jour, la sécrétion de l'urine est complètement suppri- 
mée ; si alors on injecte la solution d'indigo, le résultat est 
absolument le même que dans le cas précédent, c'est-4-ûire 
que la coloration existeseulement dans la substance corticale, 
sur les épithéliums à bâtonnets. 

Bnfin, il y a dans les expérienaee de M. Ueidenhaio upe ygr 
riante fort élégante ; cbe? l'mîmal Tivant, on cauihiila» Mg^rt^ 
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ment avec le Dilrale d'argent la surface du rein, de manièni 
former des bandes transversales : puis, 2 ou 3 jours après, oa 
[ail l'injeclion d'indigo. Colle caulérisation, par un mécanism* 
qui n'esl pas encore bien tJlucidé, a pour résulUt de supprimer 
dans les parlîes correspondantes du rein la sécrétion d'eau; 
or, tandis que dans les zones correspondant aux parties non 
cautérisées la coloration se répand dans les deux substances, 
on voit au contraire, dans celles qui répondent aux parties 
cautérisées, que la substance corlicole est seule colorée 
l'examen microscopique montre d'ailleurs, ici comme dans le 
expériences précédentes, que la matière colorante imprègos 
les tuLes contournés et les branches ascendantes de l'ansA 
l'exclusion des glomérules et de toutes tes autres parties 
l'appareil. 

En résumé, ces expériences tendent ù démontrer : I" qae la 
sécrétion ou l'élimloalionde la matière corolenlc est iudépei>- 
dante de la sécrétion de la partie aqueuse de l'urine, ou toiU 
au moins que la matière colorante n'entraîne avec elle que la 
petite quantité d'eau nécessaire pour la lenir en solution dsna 
son passage à travers les parois du tubuli ; — 2" que celte 
crélion se fait dans des points spéciaux de l'appareil, ceux qui 
sont revêtus d'un épiiliélium trouble; les glomémleB n' 
semblent prendre aucune part, et ne paraissent, en conai» 
quence, avoir d'autre rôle que de fournir la partie aqueuse dt 
l'urine. 

La sécrétion des principes spécifiques de l'urine s'opère-l. 
elle exactement de la même façon que l'élimioBlion des rot- 
tières colorantes? Pour ce qui est de Vuréf, la chose est vrai-' 
semblable, mais ne peut èlre démontrée oxpérimeQUIement: 
car l'urée ne produit aucune coloration sur les parties où ella 
s'élimine, et ne se concrète pas au sein des liquides de Vorga* 
nisme. Mais 11 n'eu est pas de même pour ïaeidt uriq^e, oa 
mieux Vurate dt soude; en effel. dans les expériences de 
M. Ileidenhaiu, l'urate de soude injecté en solution con- 
centrée se dépose dans les eanalieuli contorti. sous forme de 
granulations Jaunes accumulées dans la lumière de ces tubes, 
taudis que les glomérules n'eu contiennent pas de lrac«. Du» 
les expériences où la sécrétion d'eau n'a pasélécomplétemeol 
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interrompue, on trouve ces granulations jusque dans les ca- 
naux collecteurs ; mais il est facile de reconnaître que, dans 
ces derniers, les dépôts uraiiques viennent de plus haut ; car 
ils sont plus volumineux que ceux qu'on trouve dans les ca- 
naux contournés et présentent des couches concentriques, 
qui se sont stratifiées, chemin faisant, dans le parcours à 
travers les canalicules urinifères, en môme temps que Tu- 
rine sécrétée subissait une concentration progressive. 

Ces résultats des injections d'urate de soude rappellent ce 
qui s'observe à l'état normal chez les oiseaux, dont Turine 
solide est, vous le savez, composée en grande partie de glo- 
mérules d'acide urique. D'après les observations de Von "Wit- 
tich, ces glomérules existent déjà à Tétat rudimentaire dans 
les reins de Toiseau jusque dans les canaliculi contorti, etmôme 
jusque dans les cellules épithéliales de ces tubes, où ils oc- 
cupent le noyau ; mais jamais on n'en rencontre dans les cap- 
sules de Bowmann. On trouve ensuite dans les autres parties 
des tubes urinifères des cellules libres dans lesquelles les glo- 
mérules acquièrent des dimensions de plus en plus considéra- 
bles. 

Il est temps, Messieurs, de mettre un terme à la longue ex- 
cursion anatomique et physiologique dans laquelle je vous ai 
entraînés. Nous n'aurons pas à regretter, je Tespère, le temps 
que nous y avons consacré ; car plus d'une fois, les données 
recueillies chemin faisant seront utilement appliquées à l'in- 
terprétation des phénomènes appartenant au domaine ana- 
tomo-pathologique, domaine dans lequel nous devons mainte- 
nant entrer de plain pied. 
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Infarctus tnbulalreB du rein: — Cylindres arinaires 
— Vue d'ensemble de la maladie de Brlgbt. 



S<»i«*iBi. — iofirclus luliulsifp» «11818111»» li'urel» dp soud». — Blo™ 
^'■cîda urique (^svells du rein). — Infarcliis uratir[uM >Ih nc>iirMn- 
n^; — BpiaJDO daU. Vireliow, de M. PuM' — lahrolni ofleïini". — 
Tub"11iâ>Mlïe réalla. — latarclus biliuria. 

(^liodres flbrineni ou mieux cylindre» urfosires. — On » mgérA l*inipor- 
Unea que peut avoir la préscacs de c*^ cjiïudrea dios l'uiine. — Hlwla 
de oea cjrUodrei diDS le reiu, à l'aide des prociiléa analomiquiia- — 
Sicge liii cea ryliuJtes. — CirconnlouieM ikns leâi["elles ou lu ûLaerv 

— dans la répiou des lubCB droiu : — dans ien tubea conlouniét. 
Etuda des cylïudres urinaires daoa 1 urine. — VariéUs de [arme et d« 

— Cvliudres hvflliii^;— C. (ir .mili^ui ; - C. citcus;- C. épithéliaui . 
BipnifieeliOB cliuiqua lies cvlimlrps urinaires. 

Vue d'cDEemble de lu msiadic de Itri^lil. — Dorlriiies de l'uDicilé et de la 
mulliplicilé des Hirmss. — Caroclères (;éii«rau\ des dilTéreules formes : 

— i" Gros reiu Llaoe ; — Hein eoulracté ; — Rein amyloide. 



Messieurs, 

J'appellerai loul d'abord voire allenlion sur un groupe d'al- 
léralions rénales auxquelles ou u'accorde peut-être pas, eu gé- 
néral, toute rimportance qu'elles me paraissent mériter au 
point de vue théorique aussi bien qu'au point de vue pra- 
tique: je veux parler des infarctus lubulams du rein. Les 
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diyeiB canalicules urinifères peuvent, en effet, être plus ou 
moins complètement oblitérés par des produits sécrétés avec 
Turine, ou qui se sont mêlés & ce liquide dans son parcours. 

10 Je citerai en premier lieu let infarctus uratiques crUtai^ 
îinSj résultant de Toblitération des canalicules urinifères par 
Turate de soude blanc et cristallin, et qui s^observent fréquem- 
ment cbez les çouiUux en même temps qu'ime des formes de 
la néphrite interstitielle chronique. Ces dépôts, qui sont yU 
siblesà Toeilnu, se dessinent sous la forme de petites stries 
d'un blanc crayeux dans la substance tubuleuse, et siègent 
principalement dans la région papillaire: on ne les a jamais 
rencontrés ailleurs que dans les canaux collecteurs. Dans 
des recherches faites autrefois, en commun avec M. Cor* 
nil (i), j'ai pu constater que ces dépôts se composent de 
deux parties : Tune centrale, amorphe, occupe le canalicule 
dont elle obstrue la lumière ; Tautre, cristalline, se présente 
sous forme de longues aiguilles qui rayonnent en tous sens 
dans les intervalles des tubuli. Ces infarctus uratiques obli- 
tèrent ainsi un certain nombre dorifices papillaires ; mais ils 
sont rarement très-nombreux; pourtant il ne parait pas 
impossible que, lorsqu'ils occupent une grande partie des pa* 
pilles des deux reins, ils puissent contribuer à produire les 
symptômes graves de Tanurie ou de Tischurie goutteuse, 

20 A côté des infarctus uratiques cristallins, il faut placer 
une forme de gravelle qu'on pourrait appeler graviîle du r0in, 
et que Rayer a rencontrée également chez les goutteux. Il 
s'agit là d'acide urique coloré en jaune et qui se présente sous 
forme de petits blocs amorphes, à la fois dans la couche cortir 
cale et les pyramides ; on trouve toujours en môme temps un 
très-grand nombre de petits grains de môme nature dans la 
cavité des bassinets. 

3» Il existe encore une autre forme ûOnf^f^t^f uraiigues, 
auxquels on a fait jouer un grand rôle dans la pathologie ou 
mieux dans la physiologie du nouveuihné* Ce sont de petites 
masses noirâtres, que Rayer avait déjà décrites, mais qui 



(1) Mém. de la Soc. de Biologie, 1863, PI. ly, fig. 3, et Leçons sur Us 
meMin deê titUhréê» VI. m, fig. 8. 
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ontélc mieus (-ludiées par Virehow el M. Parrol. Consli- 
luées par des concrétions d'urate d'ammoniaque (Virchow),ou 
d'uralede soude (Parrol). accumulées dans les canaux collec- 
teurs, elles se présentent sous forme d'aîgreltes sur la surface 
de section des pyramides. 

D'après Virchow, ou les observe chez le nouveau-né dans 
pîus de la moitié des cas, el seulement du 2' au 19° jour; il 
considère leur formation comme un fait physiologique se pro- 
duisant seulement chez les enfants qui oui respiré, et pro- 
pose de tirer de leur présence un signe important pour la 
praticpie de la médecine légale. Pour M. Parrol, au contraire. 
c'est un fait pathologique s'observant à la suite de troubles 
intestinaux graves, lorsqu'il y a déficit de l'élément aqueux 
dans l'organisme; M. Parrot les a rencontrés, d'ailleurs, aune 
époque fort éloignée de la limite indiquée par Virchow, ainsi 
chez des enfants de 5, 6, et même 9 mois. 

4" Je mentionne seulement les infarctus raîcairti que Von 
peut observer chez les vieillards, et qui, suivanl Koster (cEté 
dans lienle), occuperaient les anses de Ilenle. 

5» M, Parrol a décrit récemment, sous le nom de Tuhttlhè- 
matie rénal f, des infarclus sanguins descanalicules qui se pro- 
duisent parfois chez le nouveau-né. En pareil cas, les bassi- 
nets conlienneut un magma uoirûtre semblable à de la poix; 
en même temps, les conduits collecteurs sont oblilèrés en 
grand nombre par des amas cylindriques formés par des 
globules de sang agglomérés et plus ou moins profondé- 
ment altérés, mais encore facilement reconnaissables. Les 
masses qui composent ces cylindres se rencontrent isolées el 
peu volumineuses dans les canaux contournés et dans l'anse 
de Ilenle. Il est probable qu'il se fait là une Iranssudalion 
des hématies, rendue possible par l'allératron du sang; tou- 
jours est-il, que par suite de l'oblitération d'un certain nom- 
bre de canalicules par tes infarctus de sang concrète, il peut 
se développer des accidenls urémiques capables d'amener 
rapidement la mort. 

G= Bans l'ictère très-foncé, la bilirubine peut se concentrer 
dans le liquide urinaire el former des infarclus Hliairts qai 
obstruent les canalicules droits, ainsi que le montre tue 



CYLINDRES URINAIRBS. 285 

planche de Tatlas de Frérichs (Taf. 1, ôg. 9.) Je ne sache pas 
que des accidents quelconques aient été rattachés jamais à la 
présence de ces concrétions biliaires des reins. 

7» De tous les infarctus tuàulaires, les plus intéressants à 
étudier sont incontestablement ceux qu'on désigne sous les 
noms de cylindres fibrineux, et que j'appellerais plus volon- 
tiers cylindres urinaires ; car ils ne sont pas formés de fi- 
brine (1). 



II. 



Vous savez, Messieurs» quelle importance les cliniciens atta- 
chent, en général, aujourd'hui à la recherche de ces cylindres 
dans Turine : on suppose que^ comme ils proviennent des pro- 
fondeurs des tubes urinifères dont ils représentent le moule 
interne, ils peuvent donner des renseignements sur Tétat ana- 
tomique de ces tubes. C'est là une vue ingénieuse, mais dont 
rimportance dans l'application, a été, je crois, singulièrement 
exagérée. 

Les cylindres urinaires méritent d'être étudiés dans deux 
circonstances: A. Dans le rein lui-même, à l'aide des pro- 
cèdes anatomlques ; B. Pendant la vie, dans Turine. 

A. L'étude des cylindres dans le rein permet de recon- 
naître le lieu où ils se sont formés. On n'a jamais vu les 
capsules de Bowmann obstruées par la matière qui les forme ; 
mais, en dehors de ce point, on les peut trouver à peu près 
partout dans les conduits urinifères; pourtant c'est surtout 
dans l'anse de Henle et principalement dans la branche mon- 
tante qu'on les rencontre en abondance ; ils se voient aussi assez 
fréquemment dans les canaux collecteurs de divers diamètres. 
Dans ces deux points, on les reconnaît facilement soit sur des 



(l) Consulter sur les cylindres, un intéressant travail de M. le D^ A. 
Burkart : — Die HarncjUnder mit besonderer Berucksichtigung ihrer dia- 
gnostischen Bedeutung, Berlin. 1874. 
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coupes longlludinaîes, soii sur des coupes transversales, et 
l'on peut constater que les cellules épilbéliales n'eutreul p«a. 
en général, dans la conslilulton des cyllndrei. Ceui-ci se pré- 
seolenl au cenlre da tube sous forme d'une masse amorphe 
transparente, quelquerois granuleuse ou bleucoulenaut dans 
son iulérieur des corps figurés varias, leucocytes, bémalics. 
débris de cellules, etc.. Lorsqu'ils ont séjourué longtemps dams 
le relu, par exemple dans les cas de lésions chroniques de cel 
organe, ils préseuteul hobiluellement une leinle jaune et se 
colorent facilement, soil par l'iode, soit par le carmin. 

Les cylindres urinaires peuvent se rencontrer dans la ri^yio» 
dts tubes droits Anas \1D atiam nombre de circonstances : fè 
l'étal normal, suivant Kiebs 
et AielKey. 2" Chez des ani- 
maux expérimenlalemml 
enduits de remis et dera- 
nus, par ce fait, albuminii- 
riques,KrBUEe ^cité par HeO' 
le) a trouvé des cylindres 
dans les anses de Heole. S* 
On les rencontre Burlout 
dans les diverses formes de 
la maladie de Bright. 4° Dans 
la siéalose phosphorée. d'i- 
près le^ obsenratlons de If. 
ïtonTJer. ils se trauvent en 
petit nomLre dans les lulies 
droits, mais surlout dans les 
anses de Henle. Dans ce der- 
rrcas. les cellules épilhô- 
liales entrent dans la consti- 
tution des cylindres, qui se 
pr^aenlent sous forme d'un magma granulo-graisseui oom- 
pOBé d'une masseslbuminoïdefltde granulalions gralssouses. 
Des cylindres plus ou moins analogues aux précédenls 
peuvent aussi se former dans les canaux contournés dans cer- 
taines ConditioDS : ainsi, dans la néphrite parenchj'matousp. 
la lumière de ces canaux peut se tn.uver obstruée par unt 




flg. ». — Coiipt à Iraerfê ai 



UpliMDl Ici lubei lotit triDiiliuni, na- 
plIM d* gruotatlOBi pniUiquci «gfiit- 
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masse hyalioe tu eentn et grsDUleuse A la périphérie ; cette 
apparence wt produite par un cylindre entouré de cellules 
épllUliales altérées. Dans le néphrite interstitielle avancée, 
où, par suite de la disparition de l'épilhélium, le tube urinllàre 
n'est plus représenté que par la membrane fondamentale, le 
canal est Complètement rempli par une substance colloIde,dBD3 




F^ M. — StUtn ia rein d 
TtoM saDjonetirrormi de f . . . 

DlDr* atrophié qui nritenM m milieu da u lumitr* li icciiDn d'ua petit gTimdri 
C0l1<fid<.— A Un tubi urml»re csDlcnint idi» un cjllodre colloïde, et donl lei 
cellulM éplthèliilai lont ipUtlsi, — p, Tube uclilttn. — t, Cdiule* plilti d« !»• 

■nltna, [CanU «( RuTitr.) 

laquelle se trouve compris le cylindre. Deux des planches de 
u. Comil(Thèseâ'agrég.,l86S) tous représentent parfaitement 
ces deux variétés différentes. 

Je me borne A ces exemples, car les inftarctus des canaux 
contournés devront ôtre spécialement étudiés è propos des 
diverses formes anatomlques de la maladie de Bri^bt; mais 
il estun point queje veux vous faire remarquer, c'est que les 
cylindres formés dans l'anse de Henle ou dans les canaux 
d'union et les tubes collecteurs, sont les seuls qui puissent, 
suivant toute Traisemblance, passer dans l'urine, 6 cause du 
petit calibre de l'anse descendante. Les cylindres des canaux 
contournés ne pourront, en elîet, que bien difficilement fran- 
chir cette branche étroite, et, par conséquent, on ne doit pas 
s'attendre a les renctintret souvent dans l'urine. Cette remar- 
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que est Tort imporlanle et elle ealève beaucoup de vsleur h la 
recherche clinique des cylindres, puisque ceux doat il impor- 
terait le plus de constater la présence ne passent guère dans 
l'urine. 

Nous dsTons actuellement, Messieurs, étudier les cylindres 
urinaires tels qu'ils se présentent dans les urines, pendant la 
\ie ; on en reconnaît facilement plusieurs variétés, lorsqu'on 
examine au microscope les dépôts qui se sont formés dans ce 
liquide par le repos. 

a) Le volume et la forme des cylindres urinaires varient Irès- 
vraisemblablement suivant le lieu où ils se sont produits. Les 
plus volumineux sont supposés venir des tubes collecteurs; 
les moyens proviennent des tubes collecteurs de petit calibre 
ou de la pièce intermédiaire; les plus petits viennent sanadoute 
de la branche montante de l'anse de Henle. Klebs et Qicklnsoa 
ont décrit des cylindres présentant une portion assez volumi- 
neuse et une extrémité un peu el'âlêe: cette petite extrémité 
répond, vraisemblablement, à l'anse montante ou ô la pièce 
intermédiaire. M. Cornil a figuré dans sa thèse d'agrégation 
(p. 24, ûg. 5, G°) un cylindre qui présente un étranglement et 
deux parties renflées : la partie étroite correspond sans doute 
au canal intermédiaire ou canal d'union de Schweigger-Seidal. 

b) En raison de certaines variétés dans les caractères optigttet 
ou micro-chimiqttes des cylindres urinaires, il y a lieu d'établir 
parmi eux plusieurs groupes : 

1" Les cylindres hyalins sont formés de substance amorphe, 
non colorés, peu réfringeuts; ilssout flexibles et non cassants- 
Hovida, qui les a analysés (Ce»frd/#tof/, 1872). les a trouvés 
constitués par uue matière alLuminolde qui diffère à la fois 
de le fibrine et de la chondrine, et se rapproche plutôt de 
lagôlatine. Déjâ,en ISoS, M. Robin avait protesté contre la dé- 
nomination de cylindres fibrintux, qu'on leur donne encore 
quelquefois, et qui n'est fondée que sur des analogies gros- 
sières. On peut trouver, A la surface de ces cylindres byalios 
ou dans leur intérieur, des leucocytes, des hématies, des 
noyaux de cellules, ou même des cellules épitbéliales plus ou 
moins chargées de granulations graisseuses. 
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Ce sont les plus Tulgaires de loua les cylindres urinalres ; 
OD les trouTe dans les afTeclioiis réneles les plus diTenes, 
aigufis ou chroniques ; on peut mâme les rencontrer à l'état 
normal, et dans des conditions où la stnicture du reiu n'est 
pas altérée. 

S<> Les cyliiicfrMfntMi/tfWESontde deux sortes.— Les uns ont 
la iDëme origine que les précédents, seulement ils ont suJii 
une sorte de déçénératUm 
S/ra*vleu$e;ilB s'éclaircis- 
senl, ^du reste, sous 11d- 
fluence de l'adde acétique 
(DiclcinsoD) ; la présence 
de ces cylindres, constatée 
pendent longtemps dans 
les urines, aurait, d'après 
DickinBon,uQe certaine im- 
portance : elle Indiquerait 
une lésion essentiellement 
chronique du rein, surtout 
la néphrite interstitielle. 
— Il faut distinguer de ces 
cylindres granuleux les 
e]/lindre9 irranulo - çrai* - 
geux, décrits par Ranvier 
dans la stéatose phospho- 
rée.Gonstatée dans un état . 
dT g^US™. -'"s" aigu,l'eiiBlencedecesdei^ 

Cllladr. GoaûoR.^ (Corail .1 RiDTi.r). ' j^q„ ^q^ éveiller l'atteU- 

tioD sur la possibilité d'une intoxication par le phosphore. 
3* Les cjrlindret cireua ressemhlent à beaucoup d'égards 
aux cylindres hyalins, mais ils sont plus réfringents et pré- 
sentent habituellement une coloration jaunfltre ; ils sont aussi 
plus cassants et leurs bords sont souvent comme entaillés. Hs 
résistent plus que les cylindres byalius aux réactifs, mais 
ils se colorent facilement par l'action des matières coloran- 
tes, en particulier par le carmin et surtout par llode, qui 
les teint en jaune brun. Les cylindres cireux se rencon- 
trent surtout dans la néphrite interstitielle ; ils n'ont aucune 
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Gonnezllti p«rlIoull6re arec la dégéaérucftLca amyloTi 
i" 11 ne faut pas conrondre arec les cyiladres urlni 
corps de provenaDCA rénale, el que l'on désigne Bves 
•OUI la nom de cylindrée ipithiliaux : ca sont, en réelilA, ém 
amas quelquefois exclusivemcat composéâ de cellulM épithé- 
Ualea agglomérées, plus ou moins altérées, et proreiiRnl des 
tubes uri ni rares. Leur présence dans l'urine csL uo faiL banal 
dans certaines maladies aigufis, par exemple dans les fièvres 
éruptives; OD les trouve souvent aussi â la suite de l'admi- 
nistration des diurétiques. 
C'est dire qu'ils s'ont pas, ou 
poiut de vue clinique, une 
grande importance. 

c) Après ce que j'ai dil,che- 
niin faisant dans la desciip- 
tiou qui précède, il me resta 
peu de chose i ajouter ooncer' 
nant la significatio» eiiMifwe 
des diverses formes de cylin- 
dres urinaires.Jc me bornerai 
aux remarques suivaoteA- 
*« D'une manière générale, l'imporlauce clinique des cylin- 
dres urinalres a été fortetagérée. Ce ne soûl pas, autant qu'on 
l'a dit, des nuisagtri fidilu annonvant bu cliuideu l'étct 
analomique du reiu, des miroirs ri/lithUiant lu ditvus 
létioiu rénales. Formés dans les dernières parties de l'ep- 
pereil des tubes urinifères, ils ne peuvent, en tout état du 
cause, fournir de renseignements que sur l'état dec«s partie*; 
j'ai insisté plus tiaut sur ce fait que les cylindres formés dans 
les tubes coulournés ue peuvent probablement que raremeal 
pesser dans l'urine. 

it« Les cylindres hyalins peuvent se rencontrer à l'étal noc- 
mal dans l'urins : indiqué déjà par M. Robin eu )86fi. ce foll i 
élé eonârmé par Axel Eey, Rosenstein, et beaucoup d'sutrei 
luteurs (1). Ou les obserra aussi dans des affecUons Uds-iU- 

(l) U a'al qneition ici que àet c^luidtet htaliuc plus ou raoint purt, il 
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venes autres qiM oellet du r«in, et en dehors même de l'albu- 
minurie. Ainsi Nothnagel [Deustcàe Àrckiv. 4873, p. 3IS) dit les 
aTcxlr retrouTés coostamment dans les cas d'ioière intense s'ac- 
compagnant d'élimination par l'urine des acides biliaires, 
quelle que fût d'ailleurs l'origine de l'iclère ^ictère oatarrhal, 
ictère de la pneumonie, de la pyémie, etc.) La formation des 
cylindres paraît tenir, dans ces cas, à l'action des acides bi- 
liaires sur le sang ; car Leyden les a observés dans l'urine 
des animaux dans le sang desquels il avait injecté des 
acides biliaires. 

Dans les cas de maladie rénale même, les cylindres hyalins 
n*ont d'intérêt que par leur longue persistance; constatés pen- 
dant longtemps et en grand nombre dans les urines, ils in- 
diquent en général une lésion rénale confirmée ; mais il faut 
remarquer qu'A ce moment, il exista toujours d'autres signes 
plus importants qui suffiraient à éclairer la situation. 

Les cylindres granuleux ont plus de valeur ; lorsqu'on les 
retrouve pendant un certain temps à chaque examen dans une 
urine abondante et peu albumineuse, ils annoncent^ suivant 
M. Dickinson, la néphrite interstitielle* Leur présence peut 
donc servir k éclairer le diagnostic de la forme, et même, 
dans des cas douteux, le diagnostic absolu de la maladie. Les 
cylindres cireux sont aussi l'indice d'une lésion chronique, 
mais il faut bien savoir que la teinte brune qu'ils prennent 
parTaotion de l'iode n'indique pas nécessairement la dégéné- 
rescence amyloide du rein. 

3« Bnfiû, les lésions de la maladie de Bright peuvent exister, 
sans que l'on trouve de cylindres dans les urines ; ils sont 
formés dans le rein, mais sont retenus dans les bassinets. 
G'sst ce qui eut lieu en particulier dans un cas de néphrite 
parenchymateuse observé par M. Ackermann ((knlralUatt, 
1378, p. 606) : l'examen des urines, pendant plusieurs mois, 
n'avait A aucun moment révélé l'existence de cylindres; après 
la mort, on trouva dans les bassinets et les calices environ 
3 grammes d'une masse jauneH)range qui^ à l'examen mi- 
croscopique, parut constituée par un grand nombre de cylin- 
dres jaunes, homogènes. Ce fait rend compte d'une cir- 
constance déjà signalée ; c'est que dans le cours de la ma* 



•2'J2 



VLE D'KNSBMBLE DV MAL DE BRIGHT 



ladie de Bright, il y a quelquefois suspension temporaira 
de rémissioa des cylindres. 

Je borna à ces quelques remarques ce que ja voulais vous 
dire sur la valeur aéméiologique des cylindres urinaires. J'au- 
rai, du resle, l'occasion de revenir sur ce sujet à propos ds 
l'élude des diverses formes de la maladie de Bright . 



Je ma propose actuellemeiil, Messieurs, d'éludiar avae 
quelque délail les diverses altûralions qui sont babiLuelle- 
ment englobées sous la dénominaliou commune de maladie de 
Brigbt. 

Vous n'ignorez pas que, pour la plupart des médecins français 
ou allemands, les diverses altérations du rein observées 6 l'en- 
lopsie des sujets qui. pendant la vie, ont été atteints à la fois 
d'anasarque et d'albuminurie, correspondeut aux diverses 
phases successives d'un même processus morbide. Cette opi- 
nion représente une doctrine que l'on pourrait appeler ioetrint 
de l'unicité de la maladie de Gright. 

Suivant une autre doclrine qui est celle, non pas de la da»- 
lité, mais plutôt de ia. muUiplicité en matière de maladie de 
Bright, les diverses formes d'altérations rénales révélées i 
l'autopsie représentent, non les phases successives d'an 
même processus, mats autant d'états anatamiques distincts, 
auxquels se rattachent pendant la vie des groupes s^iiiptotaa- 
tiques bleu caractérisés. Cette doctrine peut être dite encore 
la doctrine anglaise ; car c'est en Angleterre surtout qu'elle 
a été soutenue et développée depuis une vingtaine d'années. 
Je suis depuis longtemps, Messieurs, converti à cette doc- 
trine, et c'est en me plaçant ô ce point de vue que je me pro- 
' pose d'exposer devant vous l'histoire anatomo- pathologique de 
. ]BmelB.àieoamie>nde3 maladies de SrightH). Ainsi, dans mon 
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opinioD, et celle-ci n'est pour ainsi dire que le reflet de la doc- 
trine anglaise, la maladie de Bright est un genre comprenant 
plusieurs espèces distinctes, aussi bien par le côté anatomo- 
pathologique que sous le rapport de l'étiologie et de la symp- 
tomatologie . 

Je me contenterai pour aujourd'hui de vous indiquer dans 
un aperçu sommaire, les caractères anatomiques et cliniques 
qui distinguent ces espèces, dont je vous présenterai plus tard 
une description séparée. 

Toutes les espèces que je vais enyisager sontdes processus 
subaigus ou primitiyement chroniques; carj 'éloigne du cadre 
de la maladie de Bright les formes aiguës d'afifections rénales 
que Ton rapporte haoituellement à cette maladie. J'aurai plus 
tard à justifier cette exclusion. 

A. Première forme. —BHoloçie, — La maladie se voit surtout 
chez les jeunes sujets, rarement à un âge avancé. Causes sou- 
vent inconnues; influence marquée du froid humide; parfois 
scarlatine antérieure. 

Evolution relativement rapide : trois^ six mois, un an. 

Symptômes. — ^ a) GEdème, anasarque, hydropisies dans les 
parenchymes et les cavités séreuses. — b) Urines plutôt rares, 
souvent troubles et colorées, chargées d'une forte proportion 
d'albumine ; densité rarement au-dessous de la normale ; sé- 
diment abondant de cylindres hyalins. » e) Complications 
habituelles : pneumonie purulente ; gangrène, érysipèle des 
parties œdématiées ; symptômes urémiques moins fréquents 
que dans la forme suivante, et souvent provoqués par un 
traitement intempestif (purgatifs, bains de vapeur). 

Caractères anatomiques. —Le rein est volumineux, pesant, 
lisse à sa surface ; à la coupe, la substance corticale parait 
volumineuse, décolorée, privée de vaisseaux. C'est le ^ro#rm 
blanc, le gros rein lisse des auteurs anglais, le rein de Bright 
par excellence, très-bien représenté dans la planche II, 
fig, 1,2, et la planche IV, fig. i, 2, des Reports of médical Cases. 



l'époque où ces leçons ont été faites : Lécorché, Lancereanz, Corail et Ran- 
YÎer, Bartels, Labadi»-Lagrave, etc. 



mstologiquemtnt, la lésion porte Burloul sur l'épilhéJIum dD 
rein; letfssu conjonctif n'est eltéré que secondairAtnent.quiiid 
il l'est. 

Celle forme, qui répond au ttcond stade des anteura nnltal- 
res, esl di^signée quelquefois sous le nom de néphrttt pan»- 
chymattuse. Celte dénomlneliOFi a le ton de préjuger Ifl oalurr 
du processus, laquelle est loin d'être bien connue; naJB, 
comme elle vous est sans doute familière, je crois derolr la 
conserver , 

B Diuaiéme fbrmt.—Btioloçie. — Les sujets succombeni 
entre cinquante et sofsante ans; conditions éUologlques peu 
connues; l'inQueoce de la goutte, du saturnisme, de l'a!co<K 
lisme paraît cependant bien démontrée. 

Etolulioa Irès-lente; la maladie, toujours chronique d'em- 
blée, peut durer plusieurs années, quelquefois dix ans, par 
exemple. 

Si/ntptSmes . ~~ a) L'œdème fait défaut dans plus de lo moi- 
tié des cas; souvent il esl à peine appréciable. — i) Urines 
abondantes, au moins dans la première période; quelquefois 
Térilable polyurle; elles sont claires, pâles, présentent un 

I jMids spécifique faible: l'albuminurie esl peu marquée, et 

* peut faire passagèrement défaut; l'urine contient peu de 
cylindres. A une époque avancée cependant, l'œdôme surrlenl 
ou augmente sil existait, et l'albumine peut se moulrerplus 
abondante dans ruriue. — r: Complications ; assez friJquentas, 
elles consliluent un des caractères les plus importants de 
celle forme; hypertrophie du cœur gauche, sans lésion val- 
vulaire; rétinile albuminurique, presque spéciale à cette 
forme; hémorrhaglcs par diverses voies; alîiérome artériel 
fïéqueut; inflammations viscérales, pneumonie, péricardile. 

, etc. L'urémie esl le terminaison habituelle des cas de oc 

L (enre. 

Car adirés anatomiques.— Rein petit, ayant la moitié du poidi 

I normal; la capsule est très adhérente ; la surface du rein est 
d'une teinte rouge avec un sablé granuleux ; les granulations, 
petites, à peu près tontes de même volume, sont régulîàr»- 
meul disséminées à la surface du rein qui présente en outre. 
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9à et là de petits kystes. A la coupe, on reconnatt que ratrophie 
porte sur la substance corticale, qui peut être réduite è une 
mince lamelle. C'est le rein eoni/taeié^ le rein ^fMtmiêfm, le 
petit rein rouge, qu'on appelle encore rein goutteux ou parfois 
rein saturnin. 

Histologiquement, il s'agit d'une véritable cirrbose du rein ; 
c'est le tissu conjonctif qui est affecté primitivement ; l'épi- 
tbélium n'est atteint que consécutivement. C'est donc une 
néphrite interstitielle ; cette forme de néphrite, exceptionnel- 
lement primitive, est la seule qui doive figurer dans le cadre 
de la maladie de Bright ; la néphrite interstitielle calculeuse, 
celle qui survient par le fait de la distension des bassinets, doi- 
vent en être nosographiquement séparées. 



G. La troisième forme a été, dans tous les écrits récents, 
nettement distinguée de la maladie de Bright ordinaire. Elle 
est caractérisée anatomiquement par l'altération connue sous 
le nom de rein amyîàide qui, avec l'aspect général du gros 
rein blanc, présente des caractères chimiques spéciaux. 
L'altération porte primitivement sur les petits vaisseaux ; le 
tissu conjonctif et le parenchyme ne sont atteints que se- 
condairement. Généralement, on trouve en même temps que 
l'altération rénale, des lésions de même nature dans la rate, 
le foie, l'intestin. 

Les conditions étiologigues sont très-nettes ; scrofule, syphi- 
lis, tuberculose, suppurations prolongées, etc. On peut ob- 
server le rein amyloïde à tout âge, mais surtout de vingt à 
trente ans. 

Cliniquementf cette forme se rapproche de la précédente par 
la lenteur de l'évolution, parla rareté de'l'œdème, par certains 
caractères de l'urine. Les malades présentent souvent une 
teinte cachectique toute spéciale; mais les meilleurs caractères 
différentiels sont tirés : des circonstances étiologiques ; de la 
concomitance d'autres lésions dans le foie, l'intestin (diarrhée), 
etc., et enfin de la nature des complications ; ainsi, il est extrê- 
mement rare d'observer, concordant avec le rein amyloïde, 
des hémorrhagies, des lésions rétiniennes, l'hypertrophie du 
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cœur; l'urémie est aussi, là, relalivecaeQt rare, el la mon 
surviEDt en général par te Tait de lésions concomîtantes et 
parliculièremeol de la diarrhée. 



QUATRIÈME LEÇON. 



Le Rein contracté {Néphrite interstitielle). 



SoMiuiBB. — Considérations historiques. — Lésions du rein dans la né- 
phrite interstitielle, à la période la plus avancée. — Granulations, — 
Etude histologique. 

Lésions du rein à la première période de la néphrite interstitielle. 

Analyse des altérations histologiques du rein. — Gangue conjonctive ; — 
canalicules urinifères; — diverses variétés de kystes ; — lésions des 
capsules de Bowmann et des glomérules ; — altérations des artères. 



Messieurs, 

Ayant de pénétrer plus avant dans la description des di- 
verses lésions rénales, généralement rattachées à la maladie 
de Brigbt, je crois devoir vous rappeler le point de vue auquel 
je compte me placer dans Tétude de ces lésions. 

Dans mon opinion, ainsi que je vous Tai annoncé déjà, les 
formes variées d'altérations rénales dont il s'agit ne représen- 
tent pas, toutes, les phases successives d'un seul et même 
processus morbide; quelques-unes d'entre elles, pour le 
moins, constituent des états anatomo-pathologiques fonciè- 
rement distincts, auxquels répondent, pendant la vie, autant 
de groupes symptomatiques bien caractérisés, qui permettent 
de remonter du symptôme à la lésion, et d'établir une diagnose 
et une prognose spéciales. 



298 C0NS1DÉHAII0NS BISTORIQI.'KS- 

Je vous al iodiquâ brièvemeat les lypes (oodamenlaux. an 
nombre de trois, qui devront faire l'objet d'une description 
particulière. Les deux premiers lypes qui, pourles psrUsaos 
de l'unicité, représentent le second et le troisième degré de 
la maladie de Brlght, correspondent aux altérations que nous 
avons désignées sous les noms de gros rein blanc, çroi rà» 
/ij«, etc. (néphrite parenchymaleuse) d'une part, et de reim 
contracté ou granuleux, pttit rein rûUgt, rtin çoutteux (néphril* 
interstitielle} d'autre part ; le troisième type est représenta 
par la formt amyMde. 



La distinction que je vous propose d'établir ne remonte 
pasbienloio.caril y a vingt ans à peine qu'est nie la doctriae 
séparatiste en Tait de maladie de firight. 

Dans le travail célèbre qui fait partie de la collection d'ob- 
servations médicales relatives aux maladies qui se terminent 
par des hydropisies, Brlght lui-même s'était déjà préoccupé 
de celle question; toutefois il ne l'a abordée qu'avec hésitation 
et en somme il l'a laissée pendante. " J'ai été conduit à croire, 
dit-il quelque part, qu'il y a plusieurs formes de maladies 
subies par !e relu dans ITiydroplsie rénale •; mais ailleurs, il 
reprend : a Je ne suis pas bien sûr que ces vues soient correc- 
tes », et 11 ajoute que les trois formes qu'il adécrttes ne sont 
peut-être que des modifications ou des états plus ou moins 
avancés d'une seule et même maladie. 

Rayer s'est montré un peu plus explicite ; les allérattona du 
rein, dans la néphrite albumlneuse, peuventêtre, safvsnt loi. 
rattachées & six formes principales, » probablement 



La plupart des auteurs qui ont suivi, ont renchéri encor* 
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sur la doetrina de l'unicité ; elle compte parmi ses adhérents 
Frédebs et la plupart des médecins qui, Jusque dans ces 
derniers temps, ont écrit sur la maladie de Bright, tant en 
France qu'en Allemagne. 

Les premières oppositions à cette doctrine se sont élevées 
dans la patrie même de Bright, en Angleterre. Todd, Wilks, 
Quain et G. Johnson ont été les premiers à se séparer franche- 
ment de Topinion courante ; le dernier surtout s'est prononcé 
très«-ezpllcitement à cet égard, et il fait valoir en fayeur de la 
doctrine qu'il emhrasse, outre les faits anatomo-pathologi- 
ques, un argument tiré du domaine clinique, argument très- 
significatif à mon sens, et qui mérite d'être relevé dès à 
présent, a Les malades à l'autopsie desquels, dit Johnson (1) 
on trouve le gros rein blanc de Brightont eu, à peu près tous 
sans exception, des hydropisies à une époque quelconque de 
leur histoire clinique; au contraire, la majorité de ceux qui 
succombent avec un petit rein contracté n'ont Jamais souffert 
d'hydropisie 6 quelque degré que ce soit ». Et il cite une sta- 
tistique dans laquelle on voit que, sur S6 cas de gros rein 
blanc, l'hydropisie est signalée t4 fois, tandis que sur 33 cas 
de rein contracté, elle ne s'est montrée que i4 fois, et encore 
était-elle, dans ces cas, à peine appréciable. 

Ces faits contredisent évidemment l'hypothèse suivant 
laquelle le rein contracté aurait passé par une phase corres- 
pondant au gros rein blanc ; car on ne comprendrait pas, si 
cette hypothèse était fondée, que la plupart des sujets pré- 
sentant un rein contracté échappassent pendant toute la durée 
de leur longue maladie, à Thydropisie qui est, pour ainsi dire, 
la règle dans la forme caractérisée par le gros rein blanc. Cet 
argument est puissant déjà ; mais ce n'est pas le seul, tant 
s'en fliut, que Ton puisse faire valoir, nous le verrons, çn fa- 
veur de la doctrine anglaise. 

Cette doctrine compte, en Angleterre, outre les auteurs déjà 
cités, M. Goodfellovir, auteur d'un livre intéressant surtout 
au point de vue clinique (1861); M. Dicklnson, dont le traité 



(l) Midico^hir. Tranioctionsy 1859, p. 156. 



aUl) rONSr DÉBATTONS HISTOBIQUES, 

sur la pathologie et le traitement de l'albumiaurfe (1860) r«n* 
ferme une des premières bonnes descriptioDs de la néphrite 
Inlerstilielle ; eofia M. Grainger-Slewarl, dont fourrage 
publié à Edimbourg porte ce Ulre caractéristiiiue : Trailé dei 
maladies de Bright (H, 

En Allemagne, M. Traube s'est efforcé, depuis longtemps 
déjà, de séparer anatomiquement et ctiniquemeot de la né- 
phrite parenchymaleuse, la néphrile interstitielle et le rein 
amyloïde; la seconde mériterait seule, pour lui, le nom de 
maladie de Bright. Enfin, M. Bartels, dans uns leçon publféa 
dans le recueil de M. Volkmann, s'est déclaré partisan- absolu 
de la doctrine anglaise. 

Kn France.celle doclrino ne compte encoretpi'un petit nom- 
bre d'adhérents : M. Lancereaux semble vouloir s'y rattacbef 
dans plusieurs passages de son Atlas d'anatomie pathologique 
()S7<] ; il en est de même de M. Lécorché, auteur d'un mé- 
moire inléressanl intitulé : Néphrite inUrttitielle hj/perptastgnt, 
ou sclérose du rein {Arch. dem/d., 1814);m8is le travail le plus 
imporlant, à mon sens, sur la matière, surtout au point de 
vue anatomo-palbologique. est celui de M. Kelscb, agrégé au 
"Val-de-Grace ; ce travail, à la fois critique et fondé sur des 
observations cliniques et analomiques personnelles, est pu- 
blié dans ]es Archives de physiologie (187i) {31, 



lO T. CirBingerSlewarl. —Apraetieal Trialui m Brijkit Dià»*M4 of 
tin Kidntyi. 1° éJil. Edinlitugb, 1871. 

{i) Ces lecooa eut la maladie de Brighl ont éii faiMa Mndnt la th- 
meslre d'élé de ISTt, et publiées peu de temps aprte dus le Pregrit m^iittt 
Depuis celle époque, plusieurs écrits ont paru sur le mSnie lujet : noua imi> 
bDineroasB citer ceui qui «utTeot : Lécorcbé, Trailfdti maMt*i du An. 
— Lancereaux, article Btin, An Dietionnaifi emcytlop^ifiu J4i tntmeti 
méiirala, 187^. — Bartels. Bandbuclt dtr Xranihnif» étt Btrmafftrêm. 
im Ziimiuni Hiudiuci, tST5. -~ Eduard Bull, KlmécAi SfarfiM wttf 
tkra»iiehi Brigliit'Iu KraKkkeil. Cbristiaaia, ISTS ; analyBé daua Yir- 
thùn't Ânkic. $7 Bi. » ktft. 1S7fl, — Voit aussi nu ioljreesaDt ailicte d* 
M. Lebndie-Lagrive dans U Btvu* itt icindt méiuvU*, V aonte, t. vin, 
1" fascicule, p. 708, iSTn. — 'foua ces fcrlta eoncluent k la mullipUeité de* 
rondes de U mélodie de Bright. 
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II. 



J'ai hâte, Messieurs, d'en venir au côté descriptif, et je 
commencerai par Texposé des altérations propres au r&in con- 
tracté, ou si vous Taimez mieux, à la néphrite interstitielle 
chronique primitive. Je supposerai tout d'abord un cas dans 
lequel les altérations se présentent dans leur état de parfait 
développement, par exemple celui d'un sujet goutteux, rendant 
depuis plusieurs années de Talbumine dans ses urines, sans 
avoir jamais eu d'œdème, et qui aura succombé à la suite 
d'accidents urémiques. 

A l'autopsie, on trouve les reins petits et tous deux à peu 
près également atrophiés (Pl. VI); leur poids est seulement la 
moitié du poids normal. Ils présentent une consistance ferme 
et une coloration rouge générale ; mais lorsqu'on a enlevé la 
capsule, qui est épaissie et adhérente aux parties sous-ja- 
centes, on voit la surface du rein parsemée de petites émi- 
nences À peu près toutes de même volume, éminences jaunes 
ou grises, contrastant par ce caractère avec les parties avoi- 
sinantes, dont la coloration est d'un rouge plus ou moins vif. 
Les coupes montrent que l'atrophie porte principalement sur 
la substance corticale et beaucoup moins sur la substance 
méduUaire. Par suite de la diminution de volume du rein, le 
bassinet parait plus ou moins considérablement dilaté. 

Recherchons maintenant à quelles altérations histologiques 
correspondent ces apparences, et pour ce faire examinons 
d'abord à un faible grossissement des coupes du rein prépa- 
rées à l'aide du picro-carminate d'ammoniaque, réactif qui, 
comme vous le savez, a la propriété de colorer plus vivement 
lés éléments de formation récente. 

Si la coupe est faite parallèlement à la surface du rein et 
non loin de cette surface, eUe aura nécessairement pour effet 
de comprendre un certain nombre de lobules voisins. Or, voici 
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ce que l'on coDslate en ezamlDaDt les diverses réglons ipd 
composent ces lobules et dont Je crois Inutile de tous rappe- 
ler la disposîLion Dormale. 

1" Au centre du lobule se trouvent les canaux collecteurs 
dont l'épiLhélium présente divers degrés de dégération granulo- 
graisseuse et dont la lumière est obstruée par des cylindres 
hyalins ou cireux — 2" Autour do celte région centrale, on 
cherche tout d'abord en vaiu les canicules conlouméa ; ceux- 
ci paraissent rem- 
placés pat UQ9 w- 
Dfl d'une leUiL* 
roug«,produilepv 
le cariiûD; l'eza- 
men aiteatif mon- 
tre bientôt (tue cet- 
te coloration est 
due à la préseace 
d'un Qonjbro con- 
sidérable déjeunes 
êémenta, cellules 
embryosoaites 
rondes ou fuslfor- 
mesi et avec uu 
■'rp,n<iin- peu d'alleuUoo, on 
'"\ recoimaitdaas cet- 

■gni coDitIluio p»r loi tulw» ctnlournii, alropUti ou mière SinauU&r»- 
(loqijmtii. B. [Bigan deml^cbtmiUqu*, d'apiti I*i yTi- meul rétréclO Ct 

comparable à un 

filj des canaux contournés , qui d'abord élaienl restés Ic- 

aperfus; quelques-uns d'autre eux coDlienaent encore dee 

traces de l'épilhélium glandulaire en voie de dégènéresceoce 

granulo-graisseuse ; la plupart sont dépouillés de cal éplUié- 

Uum ei tapissés souvent par une rangée de jeunes cellules qui 

, forment un revêtement épithélial nouveau, tout diSéreat di 

I l'ancien ; euân beaucoup de tubes sont remplis de cyltBdres 

I ftsouleux DU transparents. — 3> Eu dehors de cett« t 




— Coapf- faïf} 9 
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seToient lef glomérulM de Malpighl enveloppés d'une capsule 
épelesie et eomposée de plusieurs couches ; le glomérule lui- 
même a subi dlTerses altérations dont il sera question par la 
suite. 

Je viens de vous présenter, Messieurs, les éléments néces- 
saires pour reconnaître la disposition .topographique des lé- 
sions dans la néphrite interstitielle, et aussi pour comprendre 
la raison de l'existence des granulations. 

En effet, l'altération porte surtout, vous le voyez, sur la 
trame conjonctive qui enveloppe les canaux contournés; cette 

trame subit d'abord une transformation 
en tissu embryonnaire et se trouve, à 
une époque plus avancée, remplacée par 
une gangue conjonctive bien organisée. 
Cette néo-formation conjonctive a eu 
pour effet d*atrophier, sans doute par 
compression, les canallcules contournés 
dont répithélium t souffert, s'est dés- 
agrégé et a été plus tard remplacé par 
un revêtement déjeunes cellules ; en fin 
de compte, les parties qui composent la 
région du latprinihê se sont atrophiées 
et afiaissées. La partie centrale du lo- 
bule, au contraire, est restée peu altérée 
relativement, et les canaux collecteurs, 
qui la constituent surtout, persistent à peu près avec leurs 
dimensions normales. Vous comprenez facilement que la 
granulation saillante sur la surface du rein correspond à 
cette partie centrale du lobule; elle présente une coloration 
tantôt jaune et tantôt grise suivant que répithélium des ca- 
naux collecteurs est devenu graisseux ou, au contraire, resté 
normal. La collerette rouge, qui entoure la base de chaque 
granulation, répond à la région trôs-vascularisée, mais atro- 
phiée du labyrinthe. . 

Si la coupe est f^te perpendiculairement à la surface du 
rein, on constate encore, comme dans le cas précédent, que 
les rayons médullaires, dans la région corticale, sont peu 
altérés; seulement les tubes collecteurs deviennent quelque- 



Fij. '34. - Ttétê nm*. 
féres atrophiiê «t em- 

^nt de pêtim C§9ê' 
les en partie ÂMiM- 
grées et det grënnia' 
twu grais$eft$$9, — 
Grosa. de 4$0 dlamè* 
ires. — Co«par«i le 
diamètre de eM Uibet 
âtrophtéB âvee eets de 
la ilgare 339 dtMlnée 
aa même |roteiMe> 
ment (CornU «t Ban* 
tler). 
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fois tortueux. En dehors des rayoas médullaires, dans la 
région du labyrinllie, on Irouïe les canaux coutouniés repré- 
sentes, comme 11 a été dit tout à l'heure, par des tubes trèe- 
«troils quelquefois dilatés (à et là, et séparés les uns des 




autres par du tissu conjonctif embryonnaire ou d^à plus ou 
moins organisé ; les glomérules de Malpigbl qui marqusnl 
les limites des lobules paraissent, eu raison de l'atrophla 
subie par les tubss contournés, beaucoup plus rapprochés les 
uns des autres que dans l'état normal. 

Telle est la constitution de la granulation, bien comprlst 
dans le travail de M. Kelscb, Irès-facîle à constater but lespr^ 
paratioDB de cet anatomisteque j'ai entre les mains, et que 
M. Wilks avait déjà signalée, du reste. Il ne faut pas confondre 
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3 àu rein contracta avec les taches que I'oq 
^le gros rein blanc à la surface ou sur des coupes, 
Mance corticale, et dont la conslilulion est toute 
I celles-ci, qui ne forment pas, à proprement par- 
Inulatioas, mais seulement des macules non sail- 
l dues surtout à l'opacité d'un cerlsin nombre de 
s dont répithélium a subi une transformation 
Raocée, tandis que d'autres groupes moins altérés 
I relativement transparents : ce fait est bien mis 
1^ BUr une des planches de l'ouvrage de M. Dickin- 

R portent, tous le voyez, dans la Dépbrite iulers- 
alement sur la région du labyrinthe. Toutefois, 
tdoUaire n'a pas échappé complètement à Tal- 
B les modifications qu'elle présente sont relali- 
tl profondes. Ce qui frappe surtout, c'est la direc- 
I mentionnée tout à l'heure, des canaux 
l'doDt la plupart ont conservé leur épilbélium, 
n sur leur trajet de kystes, dont la description 
i plus loiD . 



teent, Messieurs, nous n'avons guère envisagé 
B qui caractérisent le rein contracté qu'autant 
|lt relatives aux phases les plus avancées de la ma- 
rait actuellement de rechercher en quoi cousis- 
talions dans les premières périodes du mal. 
Id<»is sur ce sujet peu de renseignements dignes 
ids. Cela se comprend aisément ; en efTel, la né- 
Aitielle, maladie chronique primitivement, ne dé- 
Bea général, la mort qu'au bout d'un temps fort long, 



Jà faliotogg and Irtaimnit ofalintHinuric. LonJoa, 18Ëtl, PI. 2. 
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et par conséquent alors que l'altêratiou ri-nOlo est d^Jâ toH 
aDcienne. On ne peut donc espérer de pouvoir observer leS 
premiëres phases de rsUéralion que dans les cas oii la mort 
est survenue pour ainsi dire, d'uoe façoû accidentelle, et Jus- 
qu'à présent ces cas sont rares. 

Quelques auteurs parlent avec complaisance d'une péHods 
Wngesllve, dont ils indiquent en détail les caractères, mais 
celle description est peut-èlre purement schématique. Bo 
réalild, les quelques exemples de néphrite ialerstitlelle com- 
mençauti dignes d'êlro utilisés ou point de vus qui non» 
occupe, apprennent ce qui suit. 

StacroScopiquC7fient iltindlleisch, Dickioaon, Klebs). I« rela a 
son volume normal ou est un peu hypertrophié; Il ne pré- 
sente pas de granulations à sa surlïice, la capsule s'eulCvc al- 
st^ment. La substance corticale est un peu tuméfiée : elle offre 
une coloration pâle, grisfllre, qui reproduit l'apparence de la 
nf'phrile parenchymalcuse. Dans certains cas uiflnie, d'apr^^J 
Klebs, le rein serait trés-volumineiix, et la cirrhose rénale se- 
rait cousôquemment parfois, comme la cirrhose du foie, pr4- 
cMée d'une véritable hypertrophie. En somme, fl serait aascr 
dirsclle, à cette époque, de dislinguer la néphrite intersti- 
tielle de la néphrite parenchymateuse, u'élait l'histologie, qui 
fournit des caractères décisifs dès cette période. 

Vélude hislologiqM, en eifet, fait reconnaître les lésions sui- 
vantes : 

1" Dès l'origine, la gangue conjonctive est Iniiltrée d'une 
quantité plus ou moins considérable de petits ôlémeals cel- 
lulaires que, suivant la théorie adoptée, ou appellera leuco- 
cytes ou cellules embryonnaires. C'est (V colle inliltralion cd- 
lulaire que serait due la coloration jaune gris&tro qu'offre 
quelquefois le rein à cette époque de la maladie (Itindlleiscbl. 
L'anémie ici n'est qu'apparente ; 11 n'y a pas cotnpresslon des 
ralsseaux et, contrairement a ce qui a lieu dans 1« néphrils 
parenchymateuse, ceux-ci peuvent s'injecter facilement. 

S" Un autre caractère important, révélé encore par l'étude 
histologique, c'est que, à cette époque, l'appareil lubulaire 
du rein ue présente aucune allC'ralion appréciBl>le ; l'épitho- 
llum est, dans les caualicules contournés, âsa place, et paraît 
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pàrfeitemeiii sain. L'altéraiioD de répithélitim est donc ici un 
fait secoiidalre; Dans la néphrite parenchymateuse, au con- 
traire, c^edt répilhélium qui âouffre en premier lieu, tandis 
que rallération delà gangue conjonctive, si elle se produit, 
n'est jamais que consécutive. 

Sous ce rapport, il n'eliste aucune divergence parmi la 
grande majorilé des auteurs qui ont séparé les deux formés 
de la maladie de Bright. Seul, M. G. Johnson a soutenu depuis 
longtemps et soutient encore aujourd'hui (^^H^ med, fôum.j 
15févr. 1873) que, dans le rein granuleux, c^est répithélitim 
tubulaire qui est le premier siège de raltétation. Il n*y aurait 
môme jamais, d'après lui, dans la néphrite dite interstitielle, à 
proprement parler, d'hypert)lasie conjonctive; celle-ci serait 
seulement une apparence, même dans les phases les plus avan- 
cées de Taltération. Les tuhes urinifères privés d'épithélium 
et revenus sur eux-mêmes, figureraient ici Thyperplasie 
conjonctive prétendue. C'est là, évidemment, une thèse in- 
soutenable : la constatation, maintes fois répétée, de rinûl- 
tration de cellules embryonnaires à diverses phases dé l'al- 
tération suffirait pour démontrer Texislence d'un travail 
d'hyperplasie conjonctive. Les auteurs anglais, à la vérité, ne 
mentionnent guère ce détail histologique, si important dans 
l'espèce; mais cela tient peut-être au mode de préparation 
qu'ils ont employé. 



IV. 



I)ans les études qui précèdent, je me siiis attaché plus par- 
ticulièrement à vous faire connaître la topographie des alté- 
rations rénales dans la néphrite interstitielle chronique pri- 
mitive. Actuellement, il faut compléter cette description par 
un travail d'analyse, propre à montrer quelles sont les alté- 
rations subies par chacun des éléments constituants du rein. 

A. Pour ce qui est d'abord de la gangue conjonctive, j'ai 
peu de chose à ajouter à ce qui en a été dit précédemment, 
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a. Le fait ioilial esl la fonualioD tle Jcuues cellules qui repré^' 
senleul là un lissu embryounuire; celui-ci s'orgauise progre»- 
sivemeot, et preud LieulAl l'appareuce du Lissu conjoncUfi 
iibrillaire. — i. La formalioD coujouclive nouvelle a lieu suj 
lout : V autour des cunalicules coulourués; 2° autour d< 
glomérules; 3° autour des principaux: vaisseaux. — c. Le UssS 
nouvellement formé est doué, à uue certaine époque, de i4< 
tractilité, el de ce fait résultent diverses altérations stir ]i 
quelles uous aurons occasion de revenir. 

B. Les altérations des canalicules uriniférfs ne se produisent 
que secondairement à celles du lissu conjoDciif. — a. Les \>è^ 
rois des tubuli contorli sont épaissies et tendent à se confou- 
dre avec le tissu ambiant. — b. Vépiihélitim des tubes coït- 
tournés subit la dégénérescence granulo- graisseuse et dispa> 
rail. Il est remplacé: fpardes cylindres graauleux ou cireux; 
2" par un revôtemenl de Jeunes cellules rondes ou cubiquM 
dont la nature u'est pas bien déterminée (v. la ûg. 3i] elqid 
taul&i remplissent complètement la lumière du caualicule ;Q. 
Johnson, Kelscb), l8nL6t forment, à l'inlérieur des conduiu, 
uu revôietneol régulier, d'une seule rangée de cellules (l]j 
en pareil cas, lorsque les petites cellules remplissent lala- 
miére des conduils, ceux-ci sont difficiles à distinguer, sur h 
coupes, du tissu embryonnaire qui les entoure. — e. Ijk tulM 
sonl, dans certains cas, aplatis par places, au poiot qu'il e 
diriicilc de les retrouver; d'autres fois, ils sont [à et \a.diUttét. 

Ces dilatations présenteut plusieurs variétés : l«ut6l lea 
tubes, dilatés en nombre variable, ont conservé encore leiU 
épilbélium ; ils sonl volumineux, tortueux; tanlAl ils i 
perdu leur revélement épilbélial et sont remplis de maUèr) 
cireuse; enQn, dans certains cas, il s'agil de véritables d 
talions kystiques. Ces dilatations peuvent résulter ; l" eoil 
de lu pression exercée sur uu point limité du tube par le tissa 



(0 Cet eavshisïemïiii iea caaiiliculcs contourna dj nin pu dw cwllila 
rondes on cubiquus, iippelle ce qui a lieu pour lei uplllairei lûllaina In' 
eertsiuM formes de la uirrhoM du luie, et ymnt les poroii des iIiiViIm r* 
dte conduits alTèolûreB du pouuiuu dann cerlJiiu<.'E furmes de U brottct"' 
pneiuDonie aubsiguB ou chroniqup. 



conjonclif ambiant; 2° soit de l'oblitération partielle de ce 
tube par tm cylindre cireux; quelquefois, en effet, ainsi que 
cela ae roit sur une planche da MM. Comil et Ranvier, on 
dlstlnpie des cylindres cireux au milieu de le matière col- 
loïde qui remplit le kyste. 

Ces kystes sont formés le plus souvent aux dépens des ea*a- 
tieules CMloumés, et ils peuvent alors faire saillie à la surface 
du rein; gros comme un pois dens certains cas, ils sont en 
général beaucoup plus petits. lia constiluent par leur pré- 
sence un des caractères macroscopiques les plus constants de 
la néphrite interstitielle ; 
on ne les voit pas sur le 
gros rein blanc. — Les ca- 
naux droits, dans la subs- 
tance médullaire, au voi- 
sinage des papilles , se 
montrent aussi quelque- 
fois dilatés et tortueux. 
Les kystes de la substance 
■ médullaire sont souvent 
ini>DitDn,«,»'.(Coriii!ècHia>ttrjï" ovoîdes, elloDgés et placés 
les uns au-dessus des au- 
tres le long d'un canal collecteur, de façon à figurer un chape- 
let (Bindfleisch, Dickinson). — Enfin ou trouve encore dans la 
substance corticale une troisième variété de kystes, formés aux 
dépens A6S glomérules de Malpighi; figurés par Dickinson, ils 
paraissent aussi appartenir à la classe des kystes par réten- 
tion. La capsule de Bowmann esldilaléo, plus ou moins rem- 
plie et distendue par une substance colloïde ; ses parois sont 
épaissies; quant au glomérule, il est, en pareil cas, atrophié 
et repoussé sur un point de la paroi. 

C. Les capsules de Btmmann présentent, en outre de ces for- 
mations kystiques, des altérations qui méritent une mentlou 
spéciale. — 1° À un premier degré, il y a simplement épaissis- 
sement de la capsule, qui paraît composée de plusieurs cou- 
ches concentriques; le glomérule qui occupe le centre est 
sain ou quelquefois hypertrophié ; pendant longtemps il 
échappe à la destruction, circonstance qu'il Importe de faire 
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ressorlir au point ds vua de la physiologie pathologique. 
1" Plus tsrd cepeadanL, le lissu cotijouctif du glomérule suliil 
la transformation embryonnaire. Celle alléraliou. rappelle li 
glomérulile scarlâtinease de Klebs, avec celle diiTérence qu'il 
s'agit ici d'un processus lent ; mais comme celle-ci. elle doH 
avoir pour elTel de limiter la circulation dans le gloménile. 
3° Enfiu, à une période plus avancée, le glomérute a subi U 
transformation Bbreuse ; sa (orme est encore esquissée, mait 
ii présente un aspect byaliu, vitreux, el se colore à peine par 
le carmin ; le sang n'y pénèlro plus et la capsule épaissie 
immédialemeul appliquée sur le glomiirule (Klebs, Kelscb), 
de façon à en efTacer complétcmenl la 

Pourenllniravoc cesujet, je dois rappeler que, par suite ds 
l'aCTaissemeuL du tissu conjoncur du labyrinthe, les glomé- 
rules sont souvent rapprochés el comme lassés les nos contra 
les autres (Dickinson), et d'un autre câté que, méma dans la 
cas d'altération très-avancéo, ou trouve toujours quelques 
glomérules restés sains el capables de fonctionner. 

D. Les vaissettusi ai-lériels présenlQul une altération spécial* 
el constante : c'est un épaississemeut par couclies ooQceDtri- 
ques, résultant d'une byperplasle do la tunique iDlem« «t 
surtout de l'adventice. Les parois du vaisseau paraissent re- 
lativement Irès-épalssies, alors que la lumière en est très-ré- 
trécie. M. G. Johnson, qui le premier a décrit celte altératiou, 
avait cru qu'elle résultail surtout d'une liyperplBsle des tilmi 
musculaires; mats ce détail n'a point été confirmé 
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Le Rein contracté {Néphrite interstitielle). 



SoMiiAiRB. — Caractères de Turiae : — polyurie, expliquée par rezcès de 
tension. — Hypertrophie du cœur gauche sans lésion valvulaire. — 
Albuminurie très-peu marquée. — Urée en proportion normale. 

Accidents urémiques observés dans la néphrite interstitielle : A. — Urémie 
chronique : — dyspepsie ; — amaurose ; — phénomènes nervei^x . 
B. — Urémie aiguë. — Mécanisme des accidents urémiques ; — inHuence 
des émotions morales, des fatigues, de la fièvre, des lésions aiguës du 
cœur, etc. 

Troubles de la sécrétion de l'acide urique : — dans le rein goutteux i — 
dans le rein saturnin. — Troubles de l'élimination des substances odoran- 
tes et des médicaments. 

Complications observées dans le rein contracté : — Maladies inflammatoi- 
res ; — coexistence d'inflammations interstitielles dans d'autres organes 
(diathèse fihrcUde). — Altérations des vaisseaux ; — athérome.des artè- 
res : — hémorrhagies. — Lésions de la rétine. 



I. 



Messieurs, 

}l est temps de rechercher, maintenant, jusqu'à quel point 
l'étude minutieuse que nous venons de faire des lésions du 
rein, dans la première forme de maladie de Bright, peut ser- 
vir à éclairer le mécanisme des troubles fonetionaets qui la 
caractérisent cliniquement. Je m'arrêterai d'ahord aux modi- 
fications que présente la sécrétion urinaire. 
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1- Ud des phénomènes les plus singuliers et que tous les 
observaleurs ont relevé, c'est que, à uue époque de la mala- 
die, qu'on pourrait appeler période d'élat. non-seulement la 
quantité des urines n'est pas diminuée, mais encore elle s'élève 
habituellement au-dessus du taux normal, fait qui contraste 
d'une façon frappante avec ce qu'on observe dans la néphrile 
parenchymaleuse, où les urines sont toujours plus ou moins 
rares. Dickinson a observé 2.700 c.c. par jour, et Barlels dans 
un cas, a vu celle quantité s'élever à 5 ou 6 litres. Aussi le» 
malades ont-ils de fréquentes envies d'uriner, circonstaoce 
intéressante qui peut mettre sur la voie du diagnostic. 

A. quoi lient celte exagération de la sécrétion? C'est un 
point qui a beaucoup exercé la sagacité des physiologistes, 
mais dont la raison ne me pareil pas avoir été donnée encore 
d'une façon Irës-satisfalsanle. On admet en général, avec 
Treube, que, dans ceux des glomérules qui fonctionnent en- 
core (la quantité de sang restant d'ailleurs la même), la pres- 
sion du sang sur les parois artérielles et sa vitesse doivent 
être relativement considérables ; de là résulte, dit-on. un tra- 
vail supplémentaire dans les glomérules, et d'un autre côté, 
l'excès momentané d'eau dans le sang résultant de l'imper- 
méabilité rénale produit dans tout le système artériel un élit 
de tension qui, tant que le cœur reste énergique, contribue 
encore à l'élimination supplémentaire. — Je comprends bien, 
dans celle explication, pourquoi la quantité d'eau sécrétM 
reste sufdsanle, mais je comprends moins bien pourquoi elle 
est habitueilemenl exagérée. 

Quoi qu'il en soit, c'est à l'augmentation de la tension ar- 
térielle ainsi produite qu'on rattache, théoriquement, l'kyptr- 
trophie du veiUrieule gauche sans lésion valvulaire, qui accom- 
pagne si fréquemment la néphrite intersLilielle. 

La réalité de l'existence de celte complication, reconnue 
déjà par Brighl, n'a plus besoin d'être discutée. Le fait mérite 
d'autant plus d'être relevé que celte hypertrophie ne se voil 
à peu près jamais dans les cas de néphrite parenchymateuse, 
où M. Dickinson assure ne lavoir jamais observée. Au con- 
traire, dans la néphrite inlerslitielle, on la rencontre d'iprès 
le même auteur 31 fois sur 68, d'après Traubc 93 sur IW, M 
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d'après M. Grainger-Stewart, elle ne ferait jamais complè- 
tement défaut à une époque un peu avancée. 

Cette hypertrophie du cœur est, dit-on, la conséquence 
de rohstruction rénale ; mais s'il en est ainsi, pourquoi ne 
rohserre-t-on pas dans la néphrite parenchymaleuse, où il y 
a une gène circulatoire très-prononcée, en conséquence de ce 
que les vaisseaux sont comprimés dans la substance corticale? 
A ceci,la théorie répond que les individus atteints de néphrite 
parenchymateuse sont des sujets débilités, chez lesquels, 
pour diverses raisons et particulièrement à cause de la 
grande déperdition d'albumine, la nutrition est profondément 
atteinte, et la nutrition du cœur aussi bien que celle des 
autres organes ; au contraire, dans la néphrite interstitielle* 
la nutrition se maintient normale pendant de longues années^ 
et comme la maladie évolue très-lentement, l'hypertrophie du 
cœur a tout le temps de se produire ; il n'en est pas de 
même de la néphrite parenchymateuse, où, par suite de la 
marche relativement rapide, l'équilibre est vite rompu. 

C'est vraisemblablement à cette action énergique du cœur 
qui se traduit anatomiquement par l'hypertrophie gauche, et 
dont le résultat physiologique est la persistance de la sécrétion 
d'une grande quantité d'eau par lerein,qu'est dû ce fait remar- 
quable que, dans la néphrite interstitielle, l'hydropisie est un 
phénomène assez rare, tandis qu'elle est habituelle dans les 
cas de gros rein blanc. Vous vous rappelez que Johnson a ob- 
servé 24 fois des hydropisies sur 26 cas de gros rein blanc, et 
seulement 14 fois sur 33 cas de rein contracté ; encore exis- 
tait-il le plus souvent dans ces cas,seulementun peu de bouf- 
fissure, d'œdème de la conjonctive, ce que les auteurs anglais 
désignent sous le nom de BrighVs Bye, (Grainger-Stewart.) 

A la vérité, cette exemption dans le rein contracté n'est 
propre qu'aux phases moyennes de la maladie. Car à une 
époque avancée, quand le cœur s'affaiblit par suite de la dé- 
chéance nutritive générale, la sécrétion urinaire se limite ; 
ou bien encore, le rein dévient de plus en plus imperméable, 
et^ en pareil cas, l'hydropisie peut se produire tout comme 
dans le gros rein blanc. 

20 Un second caractère des urines, dans la néphrite inters- 
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lilielle primilivc, c'est qu'elles uo renrermeut, contrairement 
à co qui a lieu daus la néphrite parenchymsteuse, qu'une 
proportion relativement l'aîble d'albumine. Cette olbuaûnuriQ 
n'estmômepas toujours pcrmaueule, elle peut taire dcfaut de 
temps eu temps ; le plus eouveut même, au débul, on ue la 
voit que d'une iat^oa lemporairii : c'est un fait que M. Julmsou 
a bien observé dans la goutte cUronique, où l'on voit l'aibumi- 
uurie se montrer dans les accùs de goutte et disparaître dftos 
les inlervalles. Aussi Rayer disail-il que l'albumiaurie gout- 
Leuse présente moins de gravité que les autres ; eu réalité. Il 
s'agit là d'une maladie grave puisque la mort en est lAL du 
lord la conséquence, mais elle laisse aux malades OD plus 
long réplique la néphrite pacencbymalcuse. 

Ce caractère tirédu chilire pou élevé de l'aLbumlue, daus 
cetlo forme de maladie de Brigbt, a été remarqué par tqus 
les auteurs qui ont distingué les deux formes, et il a servi à 
accuser encore cette distinction. U nous fait comprendra 
comment dans la uêplirite parencbymaleuse la nuirttiou 
s'altère beaucoup plus rapidement que dans la néphrite inlers- 
liticliei car daus celle-ci, la déperdition d'albumine daus les 
Sibeures Gstbeaucoup moins grande. Ainsi, dans unca&dc 
gros rein blanc, Bartels alrouvé une perle de tiû 10 grammes 
par jour, tandis que daus trois cas de rein conlrecti il a ob- 
servé seulement 1 gr- 3; 1 gr. 4; 1 gr. 3, cbilTres relalive- 
menl iusigui riants. 

Quelle est la raison physiologique de la présence de l'albu- 
mine dans les urines dans les cas de néphrite Interstillelle, et 
pourquoi celle-ci passe-l-eiie en si petite quantité, tandis 
qu'elle est, au contraire, si abondante dans la néplirtle pareu- 
cbymateuse îC'est un peint qu'il imporlerail forlde résoudre, 
mais sur lequel nou3 n'avons pas de solution saliataisante. 

Je me bornerai à vous faire remarquer que, suivant toula 
vraisemblance, le mécanisme diffère ici de ce qu'il est dans 
la néphrite parenchymateuse. Dans la néphrite interstitielle, 
l'albuminurie ne tiendrait point à l'activité du parencbyms 
rénal; elle serait simplement le fait de l'excès de tension dans 
le système arlériel du rein - on sait, en effet, que sous uiio 
faible tension, les substemws çelloldes ue iravusent pas les 
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membran^p, tandis que, par }e fait 4'iu;ie pression plus forte, 
elles diffusent, au moins en petite quantité. C'est ainsi que se 
produirait p^r |e seul effet de la tension §r^i^llpj ral))umi- 
nvurie dans 1^ néphrite interstitielle. 

3« Un troisii^n^Q fait à releyer dans TétudQ de }a sécrétion 
urinaire dans la néphrite interstitielle, c*est la fcrmtance à 
peu près constante, à la période d'état, du taw de Vwriô. Ainsi 
dans plusieurs analyses, Bartels a trouvé 30 grammes environ 
d'urée rendue dans les 24 heures, tandis qup dans d'autres 
analyses relatives à des cas de néphrite parenchyn^ateuse, le 
chiffre ne dépassait pas i3 h SO grammes. Il y a là un con- 
traste frappant^ et d'autant plus remarquable que, suivant 
tous les auteurs qui ont songé à établir entre les deux formes 
de la maladie de Brigbt une séparation tranchée, les phéno- 
mènes qu'on e^t convenu de désigner sous le nom à' accidents 
UTémiq%es s'observent beaucoup plus fréquemment dans la 
népl^ite interstitielle que dans la néphrite parenchymateuse. 



II. 



Je viens de signaler la prédominance très-marquée des 
accidenit urémiques dans la forme interstitielle de la maladie 
de Bright. 

A.— <4'est surtout chez les sujets atteints de néphrite inters- 
titielle qu'on voit se développer les accidents nerveux variés, 
et généralement insidieux, qu'on désigne sous le nom d'urémie 
akrùnique. Sans entrer dans le détail des formes qu'ils peu- 
vent présenter, je vous en signalerai seulement quelques- 
unes. 

i^ C'est d'abord une dyspepsie habituelle^ accompagnée fré- 
quemment de vomissements persistants qui se produisent 
en dehors de toute alimentation. Plusieurs fois, l'analyse des 
matières rejetées par ces vomissements y a fait reconnaître 
de Turée ou du caii)0]iat6 d'ammoniaque. 
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2" Souvent aussi, il existe une démangeaison Irts-viTO du 
légumenl externe (BarlelB), 

3" Va symplâme intéressant de ce genre d'intoxication 
est l'amaurose urémique. Cette dénomination doit ètro ré- 
servée, ainsi que ja l'ai fait depuis longtemps remarquer (i), 
pour caractériser les troubles de la vision qui, dans la 
maladie de Brighl, ne se révèlent pendant la vie par Au- 
cune altérBlion appréciable â l'ophthalmoscope. Ces acci- 
dents sont certainement rares, par comparaison avec ceux 
qui relèvent d'une lésion rétinienne : ainsi, suivant de 
Grœfo, sur trente-deux cas d'amaurose dans la maladie de 
Bright, 2 fois seulement 11 s'agissait de l'amaurose urémique ; 
de son côté, M. Badar, â Guy's Hospllal, a observé S cas d'a- 
maurose siiie materiâ sur trenle-tiuit cas d'amaurose albumi- 
nurique. Mais ces accidents, s'ils ne sont pas fréquents, sont 
assez caractéristiques; outre l'abseuce de lésions rélinienneB 
appréciables â l'ophthalmoscope, ils se fout remarquer : 1° par 
l'invasion rapide de la cécité; S° par sa rapide disparition; 
3» par ses retours fréquents. Dans les intervalles des accès, 
la vision peut reprendre son acuité norrasie; mais apt6s 
plusieurs accès, il peut arriver que l'amblyopie s'éUblisu 
d'une façon permanente. Celte forme d'amblyopie n'est sou- 
vent qu'un phénomène précurseur, bienlôl suivi de troubles 
cncépbaliques plus graves (Gr. Stewart). 

4° Souvent il existe une céphalalgie particulière, remarqua- 
ble surtout par sa persistance ; ou bien des étourdissementg, 
de la somnolence. 

5" Dans d'autres cas, ce sont des secousses, des souiresauts 
dans les memères : que]queiois c'est un véritable (remhlevunt, 
comparable à quelques égards à celui de la paralysie agitante, 
et que j'ai vu, dans un cas, persister pendant plusieuirs se- 
maines, sans accompagnement d'aucun trouble cérébral; 
l'encéphalopathie urémique, délirante d'abord, puis coma- 
teuse, termina la scène. 

Les phénomènes que je viens de vous signaler sont d'autant 
plus intéressants que souvent, lorsqu'on les remarquo. l'alté- 
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ration du rein était jusque-là restée latente : les accidents 
nerveux en question sont donc quelquefois la première ré- 
vélation de la maladie, et c'est à Toccasion de ces accidents 
que les urines sont examinées pour la première fois. 

B. — Les accidents urémiques peuvent encore, dans la né- 
phrite interstitielle, se présenter s^s la forme aiguë, avec 
des caractères insolites: 1<» un individu offrant d'ailleurs, 
jusque-là, tous les caractères de la santé, est saisi tout-à- 
coup, par exemple à la suite de fatigues corporelles, d'une 
attaque caractérisée par des accidents apoplectiformes qui ont 
pu faire songer dans quelques cas^ soit à une hémorrhagie en- 
céphalique, soit à un empoisonnement par l'opium (R. Brlght). 
— 2^ D'autres fois* on observe de véritables accès épileptiques, 
et ces accès peuvent se reproduire plusieurs fois* avant 
l'apparition d'accidents permanents, définitifs (Grainger Ste- 
wart, Bartels). — Z^ Enfin, c'est encore dans la néphrite in- 
terstitielle qu'il a été donné de voir la peau recouverte d'un en- 
duié àlane d'apparence crislalline et que l'analyse a démontré 
être constitué par de Vurée. 

A quoi peut tenir. Messieurs, cette fréquence et cette va- 
riété des accidents urémiques dans une affection où, générale- 
ment, le taux de l'urée excrétée dans les 24 heures ne s'éloigne 
souvent pas des conditions physiologiques? Telle est la ques- 
tion qui se pose maintenant. Il faut se rappeler que l'élimina- 
tion presque normale d'urée qui se fait dans la néphrite in- 
terstitielle est le résultat d'une fonction en quelque sorte 
supplémentaire^ dont l'accomplissement peut être troublé sous 
la moindre influence. 

L'obstacle à la circulation dans le rein a déterminé un 
accroissement permanent de la tension dans le système ar- 
tériel; le cœur s'est adapté à ces conditions nouvelles et 
s'est hypertrophié; par suite, l'eau se trouve excrétée par les 
urines en quantité anormale, et entraine avec elle une quan- 
tité suffisante d'urée. L'équilibre est ainsi rétabli ; mais c'est 
là, si l'on peut ainsi dire, un équilibre instable; il peut être 
facilement rompu. Si^ par exemple, il survient une émotion 
morale qui abaisse momentanément l'énergie cardiaque, la 
sécrétion d'eau devient insuffisante, l'excrétion de l'urée reste 
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au -dessous du toux normal, ell'urée.ainsi que les Autres prlil* 
cipes estrûctifa, s'occumule dans le sang. D'ailleurs, celle 
accumulaliou esi d'autant plus considérable que le sujet (rltelDt 
jouissait auparavant de tous les attributs de la saute: l'all- 
menlalion était abondante, l'esercice corporel aonnal, ei, 
par conséquent, loutcs les conditions de production d'une 
grande quantilé d'urée subsistaient. Les Ibti^es corporelles 
agissent eu pareil cOs dans le même senâ que les émotions 
morales. 

Le mécanisme, sulvaul lequel se produisent les accidents, 
peut Cire plus complexe : ainsi, une femme altelnle de nô- 
phrileiotorslUielledoutM. Barteis racoute l'histoire, et chez 
laquelle l'équilibre s'était jusque-là roainti-au, est prised'en- 
docardite aiguë: Hnsunisauce mllrale qui en résulte a pour 
elTet d'abaisser la pression cardiaque; eu outre, par le tait 
de la ûËvre, il se forme uue quaulité anormale d'urée qui. 
non excrétée sullîsamment, s'accumule dans le sang; aoBsf. 
dans ce cas, la mort surïieut-elle rapidement au milieu d'se- 
cidenls urt-miquea. 

Dans toutes les circonstances qui Tletinenl d'être releTûés, 
l'apparitiou des pliénomènes urémlques dans le cours de la 
népbrite interstitielle est, pour ainsi dire, un Tait accidentel, 
relevant, tout à la fols, de l'accroissement de la proportion 
de l'uréo et de rafTalbliasemenl du cœur. On peut se de- 
mander si l'accumulation d'un grand nombre de cylffldrtw 
hyalins ou cireux retenus dans les canallcules urlnif&res oe 
peut pas quelquefois déterminer la production de l'urêmle; 
Dartels a examiné les urines cheit des sujets ellelQts de nf- 
pbrile lulerslltielle, en proie à lurémle, et il e reconnu dans 
ces cas l'absence des cylindres. 

Au contraire, dans les périodes avancées de l'altération ré- 
nale, l'appjrltlou des accidents uréraiques est une circons- 
tance pour ainsi dire fatale et nécessaire. En elTel, si la sé- 
crétion d'eau, si Teicrétion d'Urée peuvent encore s'effecluer 
dans le rein alors même qu'il parall trôs-altéré. c'esl qu* 
quelques parties glandulaires ont Conservé la structure phy- 
siologique ; mais il arrive un moment où ces parties. Jus<]ue-' 
là respectées, soûl & leur lour profondément otlelntes, M 
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alors la fbnclloti uiinaire étant, par ce fait, considérableiùeiit 
restreinte ou môme supprimée, led accidents uréiniqiles 
surviennent fatalement. On comprend par là qxïé Turéniie 
soit la terminaison naturelle dé la néphrite interstitielle. Nous 
verront bientôt que les conditions sont toutes différentes dans 
la néphrite parenchymateuse. 



111. 



Aptes avoir reconnu les môdificàtiôiis que subit Texcrélion 
de Turéé dans la néphrite interstitielle, nous devons re- 
chercher ce qui se passe relativement à V acide urîque. G*est là 
un sujet encore peu étudie ; toutefois, nous possédons quel- 
ques éléments qui tendent à établir que dans les circonstances 
mômes où Texcrétion de Turée persiste, celle de Tacide urique 
est déjà profondément affectée. 

40 Vous savez que dans la goutte chronique, suivant les 
observations de M. Garrod et les miennes propres, le rein 
présente à peu près constamment les allérationsde la néphrite 
interstitielle : le rein goutteux ^ suivant M. Garrod, ne diffère 
de la néphrite interstitielle vulgaire que par la présence, dans 
la partie paplllaire des pyramides, d'infarctus tubulaires cris- 
tallins d'urate de soude blanc ; suivant mes observations, la 
présence de ces dépôts cristallins n'est môme pas nécessaire. 

Le premier signe, qui révèle cette affection rénale chez les 
goutteux, est l'existence d'une légère albuminurie qui,d'abord, 
ne se montre que dans les accès, mais qui, tôt ou tard, de- 
vient permanente. Or, les observations très-intéressantes de 
M. Garrod montrent qu'à cette époque, l'excrétion de Turée 
restant normale, celle de Tacide urique peut être déjà consi- 
dérablement limitée. Ainsi^ les urines claires et abondantes 
que rendent, en 24 heures, les sujets atteints de goutte 
chronique, contiennent en moyenne, soit pendant les accès, 
soit dans leur intervalle, gr. 064 d'acide urique, proportion 
bien inférieure au chiffre physiologique : 0,50. 
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Il est démontré, d'ailleurs, que l'acide urique, en pareille 
circonstance, s'accunaule dans le sang, sous forme d'uraie de 
soude, et telle paraît ëlre, au moins pour uue part, la raison 
des dépôts tophacés qui, chez les sujets atteints dégoutte chro- 
nique, se forment en aboudancedaus les jointures, autour des 
jointures et sur diverses parties du corps. 

2° Les observations de M. Garrod tendent à établir, d'un 
autre côté, que l'intoxication saturnine, comme la goutte, porte 
souvent son action sur tes reins et y dëlermiiic fréquemment. 
avant toute autre altération, la limitation de la sécrétion 
d'acide urique. Il est vraisemblable que cette imperméabilité 
du rein pour l'acide urique, qui s'observe dans l'iutoxicatiou 
saturnine, est le premier indice d'altérations aoatomiques, 
qui plus lard s'accuseront par les caractères de la néphrite 
interstitielle. Rien de mieux démontré, en effet, que l'exis- 
teuce fréquente de la uéplirite granuleuse chez les satumios 
Ce fait, mis en relief chez nous par Ollivier et Lancereaux. 
parait bien établi par les statistiques anglaises ; ainsi, sur 42 
hommes saturnins, autopsiés à Saint-Georges HospitaJ, Dickin- 
SOQ a trouvé 2â fois le rein contracté. Cost vraisemblalilemeat 
à cette action particulière du plomb sur le rein, dont le premier 
effet est de déterminer la rétention de l'acide urique dans le 
saug, qu'est due la fréquence de la goutte tophacée chez les 
saturnins. Cette coïncidence, remarquée par M. Garrod. a été 
établie encore par mes observations, puis par celles de UH. 
Potain, Bucquoy, etc. La goutte des saturnins, d'après ce que 
j'ai vu. ne parait différer de la goutte ordinaire que par la 
plus grande rapidité de son évolution, l'abondance des dépôts 
tophacés, et l'existence pour ainsi dire nécessaire, des lésions 
rénales. 

Il semble résulter de ce qui précède que le rein, perméable 
encore pour luréo, à un certain degré de la néphrite intersti- 
tielle, ne l'est déjà plus pour l'acide urique ; la même chose a 
lieu, pour certains médicaments, et c'est là une circonstance 
que le praticien doit bien se garder d'oublier. On a depuis 
longtemps remarqué que certaines substances odorantes lu 
passent pas dans les urines chez les sujets atteints de népl 
interstitielle. Une des premières observations de ce geare 



^ 
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celle de Halm, citée par Guilbert; il s*agil d'un sujet goutteux 
qui prenait des préparations de térébenthine et dont l'urine ne 
présentait nullement Todeur de violette ; des observations du 
môme genre ont été faites par M. de Beauvais. 

Il faut rapprocher de ce fait Tintolérance pour Topium que 
présentent d'une façon si marquée les sujets atteints de né- 
phrite interstitielle : donné môme à des doses faibles, (0,25 
centlgr. de poudre de Dower, Dickinson, p. 162), Topium dé- 
termine parfois des accidents comateux mortels, probable- 
ment urémiques ; il parait agir surtout dans ce cas en limitant 
la sécrétion rénale. Plusieurs auteurs anglais ont aussi remar- 
qué que, chez les mômes sujets, l'administra tion de petites 
doses de calomel est très- rapidement suivie de salivation abon- 
dante et de stomatites graves. 

Ces particularités n'ont été signalées jusqu'ici qu'à propos 
de la néphrite interstitielle, et elles sont à n'en pas douter la 
conséquence des modifications anatomiques subies par le rein, 
mais je n'oserais dire toutefois qu'elles ne puissent se produire 
dans la néphrite parenchymateuse. 



IV. 



L'élimination plus ou moins imparfaite des produits d'ex- 
crétion rénale, chez les individus atteints de néphrite intersti- 
tielle, a pour effet d'engendrer chez eux une altération de la 
crase de sang qui les expose à contracter certaines maladies 
inflammatoires. La bronchite, puis la péricardite, et ensuite la 
pneumonie et l'endocardite sont, d'après les statistiques, les 
inflammations qui surviennent le plus habituellement chez 
ces sujets. Les inflammations viscérales sont fréquentes aussi 
dans la néphrite parenchymateuse ; mais, chose remarquable, 
elles ne portent pas sur les mômes organes. D'après les statis- 
tiques de M. Dickinson, les plus fréquentes seraient dans ce 
dernier cas, la pneumonie et la pleurésie ; la péricardite n'ar- 
riverait qu'en dernier lieu. 

Ghàrcot. si 

% 
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Un autre Irail parlii:ulier à la uéplirlLo iDlerslilielle, c'est la 
tréqaBu\.eco(aistmced'inflaKtmationiiitUrtlititUada>n4'a»tru 
organet : aiasi la cirrhose du foie serait observée 13 fois sur lùO 
d'eprës Grainger Stewart, l fois sur 7 suivant Dtclciuson; 
répaississement de la capsule de la raie et de la gangn* cob- 
jODCtive de cet organe a été vu 40 (ois sur 100. 

Sans admettre l'esisleDce d'uQo dialkèse fibroidi imagiDie 
par M. SuttOD. je dois recoDoailre que daas 5 ou ij cas de poeu- 
moQie chronique iulcrstUielle (phlhisie Qbro'ide de Suttoa; 
observés à la Salpélrière, j'ai vu 2 fois la néplirile iDler»UUellft 
avec albu uiuurie ; or, si l'aUéraliOD atropliique du reiu est 
cbosefrûijieute chez les vieillards (r«i»s^nt/4) celle-ci a'amèn« 
pas l'albuminurie qui est Irèa-rara à cet ûg6, hI. dans les deux 
cas doul je parle, il s'agisseit réelIemeoL de la nâphrila albu* 
miueuse interstitielle, bien dilTùreute anatotoiquamenl et cli- 
niquementdu reins^nile. 

Pour en finir avec les complications viscùrales <)ul peu- 
vent survenir dans le néphrite inlerskilielle, il me resle à voua 
parler des altérations des vaitseamt que l'on peut retrouver 
à l'autopsie des sujets qui ont succombé à cette afTeclion. 

Vendartérite chronique ou alhérome artériel est uue des lé- 
sions que l'on rencontre le plus souventcliea ces sujets; c'est, 
dit-on, uue conséquence de l 'hypertrophie du cœur et de ta 
it'DSion exagi^rée à laquelle est soumis le sang dans le eys- 
It^me artériel. 

Ou rattache volontiers^ à tort ou à raison, ix ces altérations 
du système vasculairQ) les luimurrkaj/ifS qui fréquemmuit 
st3 montrent dans le cours de la néphrite inlarstilielle chroaU 
que primitive. Ces hémorrbagies s'opèrent par les voies les 
plus diverses : Véj.is(aa:U est souvent, comme l'euseigOAiL 
Rayer, un des phénomènes qui précédent et anuoaçeal l'in- 
losicaliou urémique ; d'autres (oia, ou observe des J^ouU- 
méses, ou bien des Minorrhaffies utériwt (West); mais, de 
toutes les bémorrhagies liées a la néphrite intersUlielle, les 
plus iuléressautes et les plus graves sont celles qui se pro- 
duisent dans la substance de Y encéphale. 11 n'est pas douteux 
qu'un bon nombre des sujets alleJuts de néphrite iatentl- 
tielle succombent par le Tait de cette complication, qui ntp- 
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partieni pas à rhistolre de la néphrite parencbymaieuse. 

Beancoup d'auteurs conaidôrent comme fort simple de rat- 
tacher la production de ces hémorrhagies intra-encéphaliques 
à la friabilité des artères et i rexagération de la tension arté- 
rielle. Je ne suis i>as en mesure de les contredire à ce propos, 
et je crois même que l'exagération de la tension artérielle con- 
tribue puissamment au déyeloppement de ces hémorrhagies ; 
mais je ne puis être de Tavis de quelques personnes qui pen- 
sent que, en.dehors de la maladie de Bright, Fatrophie du 
rein combinée à Tathérome artériel et peut-être à Thypertro* 
phle cardiaque est la cause vulgaire de la minorité des hé- 
morrhagies inira-céphaliques chez les vieillards. Je puis, eu 
effet, opposer à ces assertions les statistiques résultant des 
observations que j*ai faites en grand nombre avec M. Bou- 
chard. Sur 49 cas dliémorrhagie cérébrale, 16 fois seulement 
le rein présentait un certain degré d'atrophie, et, remarquez- 
le bien, il s'agissait ici de Tatrophie sénile, banale chez les 
vieillards, et jamais de la néphrite interstitielle avec albumi- 
nurie. L'athérome des artères de Tencéphale, au moins des 
artères d'un certain calibre, n'est pas la règle non plus dans 
nos statistiques : nous le trouvons indiqué seulement 32 
fois sur 100. L'hypertrophie du cœur est notée 22 fois sur 55 
cas. C'est que, en effet, dans la production de l'hémorrhagie 
cérébrale, l'élément essentiel qui domine tout, c'est Texis- 
tence des anévrysmes miliaires, et le développement de ces 
anévrysmes n'est pas lié nécessairement soit à l'atrophie ré- 
nale, soit à l'hypertrophie du cœur, soit à l'athérome des gros 
vaisseaux. Je dois ajouter que dans quelques cas d*hémor- 
rhagies intra-encéphaliques survenues sur des sujets atteints 
de néphrite interstitielle avec albuminurie, nous avons cons- 
taté l'existence des anévrysmes miliaires. 

C'est à tort, suivant moi, que, sans plus de critique, on a 
rattaché à l'altération athéromateuse des artères les lésions de 
la rétine, fréquentes dans cette forme de maladie de Bright et 
inconnues en quelque sorte dans la néphrite parencbyma- 
ieuse. Je veux parler des lésions connues sous le nom de réii- 
niie albwninurique, c'est-à-dire de ces plaques blanches, par- 
semées de petites stries hémorrhagiques, qui siègent dans la 
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rétine particulièrement bu voisinage de Is papille ; ces allé- 
ralious sont tellement carsctérïsiiques quelles peuvent, 
quand elles sunt bieo développées, permettre â elles seules 
d'éial)Ur le diagnostic de néphrite iniersliUelie. Si cetie 
lésion relevait véritablement de l'endartérite. on devrait 
la rencontrer rréquemmeot chei les lieillards, où l'atliérome 
artériel est pour aÎQEi dire vulgaire ; or, dans ces conditions 
on ne l'observe pas ; je me borne à vous signaler la fré- 
quence de cette lésion rétinienne dans la néphrite inters- 
titielle, sans qu'il me soit possible pour le moment de déter- 
miner la raison physiologique de son développement. 
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SIXIÈME LEÇON. 



Gros rein blanc {Néphrite parenchymaieuse]. 



Sommaire. — Synonymie. — Deux formes : aiguë et chronique. 

Forme chronique. — Eaamen macroscopique : — tuméfaction trouble des 
épithéliums; — dilatation des tubes contournés; — infiltration grais- 
seuse. 

Variétés morphologiques : — Gros rein graisseux ; — Rein gras granuleux: 
— Petit rein gras granuleux. 

Caractiru cliniques : — Mode de début et circonstances étiologiques. — 
Urines rares, très-albumineuses ; — hydropisies; ^~ cachexie; — com- 
plications. — Marche et durée. 



Messieurs, 

Nous étudieroDs aujourd'hui celle des formes de la ma- 
ladie deBright que Ton désigne communément sous le nom 
de néphrite parenchymaieuse. 

Celte dénomination offre un inconvénient assez grave ; elle 
implique, en effet, une hypothèse qui n*est nullement dé- 
montrée jusqu'à présent, à savoir: la nature inflammatoire de 
l'altération. La môme critique est d^aiUeurs applicable à d'au- 
tres termes proposés conune synonymes: Mal nephritis, 
néphrite tubulaire (Dickinson) ; non deequanMiite n^hritis, 
néphritenondesquamative (G. Johnson). Mais, d'autre part, 
toutes ces appellations consacrent un fait qui parait bien éta- 
bli, c'est que dans l'affection dont il s'agit, contrairement à ce 
qui a lieu dans la forme précédemment étudiée, la lésion se 
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localise tout d'abord dans l'appareil des tubuli, sur l'épllbA- 
lium; le lissu coujouctif est épargné ou u'esl alTecté que se- 

coaddiremeuL. 

D'autres dénominations sont relatives seulement aux appa- 
rences que présente à l'ceil nu l'organe altéré : en Angleterre 
on désigne souvent sous les noms de gros rein ilane (Good- 
feUow, Wilks, etc.], do gros rein lisse, de rein de Brigkt, 09 
que nous appelons ici néphrite pareochymateuse. J'avoue que 
j'ai un faible pour ces termes tout pratiques, qui ne foui in- 
tervenir aucune hypothèse, et ma prédilection vous paraîtra 
sans doute justiSée, lorsque vous saurez que sur plus d'un 
point, l'histologie de la néphrite parenchymateuse est encorQ 
enveloppée dans uoe obscurité profonde. 



On reconnell géQéraloment daus la uépbrilo parencby- 
inateuse, deux Tormes bien distinctes eu point de me di- 
nique : 1" une forme aiguë ; 2" une forme chronique. Je n'en- 
visagerai ici que les formes subaigui et chronique primilite. 

L'une des ligures de B. Brighl vousoITreun type parfolt 
de l'altération que l'on désigne sous le nom de gros rein 
blanc (I); il s'agissait, dans ce cas, d'un nommé Iwd. bou- 
vier, âgé de 2S ans ; cet homme, de mceurs irrégulières, se 
grisait souvent avec du porter, mais dans les dernières an- 
nées de sa vie, il avait abusé surtout des boissons distillées. 11 
avait déjà été frappé d'Iiydroplsie un an auparavant, mais Id 
maladie présente datait de 7 mois ; à cette époque, ce mal- 
heureux, étant ivre, avait élé mouillé, et rapidement, rhydnr- 
pi aie était survenue: la mort {>araiss3it avoir été la suite 
d'accidents pulmonaires. 

(0 R- Brigbt. — Rtporti .,f meiitul Caui. \jraAoa IB7. CUm xi. p. M 
«t PI. IV, G(r. t Et 5. \ù\t PujtciiKi VI «t VU, — Voit «asti U pbMte 
RDneiée lu traviil de J. Oslrams. On Vrojuitu eomiNled with 

pfrtpiration a'd caagutaitt uriite. LonilaD. IHÏÏ, 
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Â Tautopsie, on irouva les reins blancs, volumineux ci 
lisses; les poumons étaient œdématiés. C'est là, dans Tes- 
pèce, en quelque sorte une histoire classique. Etudions main- 
tenant, d'une façon plus précise, les altérations rénales qu'on 
rencontre dans les cas de ce genre. 

A. Examen macroscopique. — Le rein est gros ; il présente 
souvent un poids et un volume doubles de Tétat normal. Sa 
coloration est blanche ; tantôt elle est d'un blanc mat, rappe- 
lant plus ou moins celle de l'ivoire, tantôt elle offre une teinte 
jaune plus ou moins accusée; cette coloration appartient ex- 
clusivement à la substance corticale du rein ; on la constate à 
la surface de l'organe, après avoir enlevé la capsule qui n'est 
d'ailleurs nullement adhérente; en même temps, on reconnaît 
que cette surface est absolument lisse et ne présente point de 
saillies ni de kystes, comme cela a lieu dans le rein granuleux ; 
jamais on n'y voit de dépressions autres que celles qui séparent 
les grands lobes naturels ; et même la structure lobulairc du 
rein, telle qu'elle est marquée à l'état normal par des vaisseaux , 
est ici effacée; les vaisseaux ne se montrent que çà et là sous 
forme de rares taches disséminées. Sur des coupes, on recon- 
naît aussi la tuméfaction considérable de la substance corti- 
cale et la rareté des stries vasculaires. 

La substance médullaire ne présente aucune altération ap- 
préciable ; sa coloration s*éloigne peu généralement de Télat 
normal et contraste plus ou moins vivement avec celle de la 
substance corticale. 

B. Blude histoloçique. — 1® Lorsque cette forme se présente 
dans toute sa pureté, les altérations sont localisées à peu près 
exclusivement dans les tubes contournés, et là, l'épithélium 
resté en place ofhre le plus souvent des modifications telle- 
ment minimes qu'elles ne s'éloignent des conditions normales 
que par des nuances.. Il ne faut pas moins qu^un œil exercé 
pour les affirmer. 

a) Dans les premiers degrés, on ne constate rien autre chose 
qu'une tuméfaction trouble des épithéliums. Les cellules glan- 
dulaires des canallcules contournés plus sombres qu'à l'élat 
physiologique, (par suite de la présence d'un très-grand nom- 
bre de fines granulations), sont en même temps plus voluml- 
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neuSGS, gouHées, de lelle sorte que la lumière des coadoUs 
se trouve rétrécis ; souvent aussi, mais non constamcnenL. 1« 
partie libre des tubes esl oblitérée par des cylindres Ëbrineux. 
Il n'existe d'ailleurs aucune alléralion appréciable dans U 
gangue conjonctive, noo plus que dans tes tuniques va&cu- 
laires. 

Vous voyez qu'il ne s'agil là, en réalité, ainsi que je l'aunon- 
çaia, que de simples nuances, d'une sorte d'exagération des 
conditions normales ; car vous n'avez pas oublié que, danî 
ces conditions, chez l'animal vivant comme chez l'bomme 
sain, l'épithélium glandulaire des tubes contournés présente 
une teinte sombre et de nombreuses granulations, et que la 
lumière des tubes esl ualurellemeDl réduite à fort peu de 
chose. Il u'est donc pas étonnant que quelques auteurs, et eo 
particulier M. Gairdner, auquel on doit un des premiers tra- 
vaux sur la matière, aient été conduits è déclarer que les 
résultats des investigations histologiques sont, eu part^il cas, 
pour ainsi dire négatifs. Cependeut la tuméfaction des élé- 
ments épithéltaus est incontestable, el c'est même s elle que 
doit 6tre attribuée, pour la plus grande pari, l'augmentation 
de volume souvent vraiment énorme de l'organe. 

b) Outre l'opacilé des cellules épilhéliales, on signale encore 
comme caraclérisent la néphrite parencbymateuse : une dila- 
tatiou plus ou moins prononcée des tubes contournés, et de& 
varicosités do leur contour extérieur (Itiudileisch) ; un certain 
épaississe ment, assez difficile à apprécier, je pense, de la tu- 
nique propre de ces tubes. 

c) Il n'existe à ce degré aucun indice d'une mulUplica- 
tion. d'une prolifération quelconque des éléments épitbéliaui 
Les lubes droits n'offrent aucune altération. Il n'en est pas de 
même des anses de Henle, dont la grosse partie, suivant Cor- 
nil, présente une allération analogue à celle des lubes con- 
tournés, 

S" La tuméfaction trouble de l'épilhélium peut èlre ta seule 
altération qui se rencontre, alors même que la mort est surve- 
nue longtemps (6 mois, un an) après le début; mais souvent 
elle se complique d'une véritable in/illralion graisseut$ d«s 
éléments cellulaires. Ceux-ci renferment alors, outre les gra- 
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DuIaliODS proléiques, dea goutleleltes plus ou moliis volumi- 
neuses, qui résiste Dl à l'acide acétique et se dissolvent daus 
réther. Les tubuli dont l'épilhélium est ainsi modifié parais- 
sent, à un faible grossissement, toul-à-fait noirs et opaques : 
ce sont surtout les tubes contournés, mais aussi les anses de 
Henle. qui présentent celte modilicalion, très- différente celte 
(ois des apparences normales. 
a Quelquefo s 1 nâ tra ou gra sseuse est uniFormément 







répandue, et à l'œil nu, l'aspect ordinaire du gros rein blanc 
ne s'en trouve que légèrement modifié. Il présente seulement 
une teinte jaune, peau de buffle, qui remplace la teinte pâle, 
blBDc d'ivoire; mais il reste volumineux et lisse â sa surface, 
sans présenter de granulations. Cet étal est quelquefois dé- 



signé sous le uoin de uros rein graisseux <large fait y Kidntjr;. 

b) D'aulres fois, !a dégénéreseenca graisseuse efl'ecte seule- 
ment çà el là quelques groupes de tubes coQtoumés. les grou- 
pes inlermédiaires restant au premier degré de l'alt^rallon. 
Ces groupes de tubuli. devenus graisseux, paraissent opaques 
relative ment aux autres el forment même quelquefois da pe- 
tites tuméfactions, appréciables Don-seulemenlè la surfteedn 
rein, mais également sur des coupes, dans l'i-paisseur do la 
substance corticale. Ces granulations difrérent, vous te voyet, 
de celles que nous avons étudiées sur le rein atteint de oc- 
plirite interstitielle ; car celles-ci n'existent qu'à lo surface el 
sont produites par lu persistance dos reyons médullaires do 
cbaque lobule. L'aspect macroscopique correspondant et celte 
altération a été représenté par Brigbt daos sa 3' planche (I), 
par Rayer dans sa S° (2). C'est la 4° forme décrite par ce der- 
nier auteur, Johnson appelle les reins ainsi altérés du nom 
de rtins gras granuleux. 

3° Suivant M. Dickinsou et bon nombre d'aulres auteurs, le 
rein graisseux, lisse ou granuleux, représenterait te dernier 
terme de la néphrite poreucb^-mateuse. Il existe cependant 
un certain nombre de faits qui tendent à démontrer que 
dans certains cas, rares à la vérité, le gros rein blauc peut, à 
la longue, subir une alropbie plus ou moins prononcée, el 
présenter, eu conséquence, des appareuces qui le rappro- 
chent de celles du petit rein contracté ; de sorte que, en pa- 
reil cas, ia séparation établie entre les deux formes pourrait 
au premier abord, paraître arbitraire. 

On désigne quelquefois, sous le nom de ptlit rein gras fra- 
nufe«2^, cette altération airophique du rein, consécutive A la 
uéptirite pareucbymaleuse et bien distincte do l'alrophia pro- 
duite par la néphrite interstitielle (rein contracté, petit retn 
granuleux). L'atrophie consécutive dans le cas de ta u^phrlle 
parenchymenteuse parait s'eûectuer par le mécanisme sui- 
vant : les épitbéliums, après Atre devenus graisseux, su- 



il) JÎ</JO.H «fMliical eut!. PI. 111, fip. 1, ï, 3, 

(j) HijBr, Àltat in-fol. du TriaUiu naladU' J't ftUt. Paru, ISSI, Gp. 
I.t, S ttl. 
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bissant sur certains points, une réritable fonte, par suite de 
quoi les granulations graisseuses deviennent libres ; les unes 
passent dans les urines ; les autres sont résorbées , et c'est en 
pareille circonstance que, d'après les obserratious de Béer, 
les espaces lympbatiques sont remplis de granulations grais- 
seuses. 

Bn conséquence, un certain nombre de tubes ainsi dépouil- 
lés de leur épithélium se Tident et s'affaissent, tandis que 
d*autres moins avancés dans raltération n'en sont encore 
qu'aux premières phases de l'infiltration granulo-^raisseuse. 
Il ne semble pas qu'en général, aucun travail dliyperplasie 
conjonctive intervienne ici. 

D'après les observations de M. Or. Johnson^ le petit rein gras 
peut toujours être distingué du rein eontraeti, anatomi- 
quement et sans tenir compte des caractères cliniques. Voici 
l'exposé sommaire des caractères différentiels mis en relief 
par cet auteur. — Le rein contracté présente un très-petit 
volume, il offre une consistance fibreuse; les granulations 
ne s'y voient qu'à la surface ; elles reposent sur un fond rouge 
vasculaire, et n'ont jamais l'apparence de petites masses stéa- 
tosées; enfin, la surface de l'organe est hérissée de kystes qui 
se voient aussi souvent dans la profondeur de l'organe. — 
Au contraire, le rein blanc atrophié n'est jamais aussi petit 
que le rein rouge cirrhose ; sa consistance est moins ferme ; 
sa surface est toujours beaucoup plus inégale, bosselée, 
noueuse (i), tuberculeuse comme dit Bright; les granulations 
sont, en quelque sorte, plus grossières (G. Johnson) : elles 
existent dans la profondeur de la substance corticale, aussi 
bien qu'à la surface; elles sont jaunes et évidemment for- 
mées par l'accumulation de granulations et de gouttelettes 
graisseuses dans les tubuli ; la teinte générale de la substance 
corticale est pâle et jaunfltre, peu vasculaire, et non pas rouge 
comme dans le rein contracté ; enfin, il n'existe pas habituel- 
lement de kystes, soit dans la profondeur, soit à la surface de 
rorgane (2). 



(1) Motley aûd tuberculated Âppearence of Ihe Kidney. 

(2) Voir sur ce sujet : G. Johnson.— On the forms and ttages of BrigKfs 



3'>2 MSrHRITE PARENCHTMATEI ;=E 

Tels sont. Messieurs, les principaux élaU anatomiqaes qui 
doivent ôlre rattachés à ta Forme de la maladie de Brighl qui 
nou3 occupe. Vous entendrez dire quelquefois que les appa- 
rences sous lesquelles peuvent se présenter, à l'Œil nu, l«s 
altérations du rein dans la maladie de Brigtt. sont tellement 
variées qu'elles diffèrent pour ainsi dire, à peu près chei 
chaque sujet. Evidemment, il y a là de l'exagération ; il faut 
reconnaître toutefois que ces apparences sont nombreuses: 
ainsi, outre le petit rein rouge granuleui inéphrite intersti- 
tielle), nous avons le gros rein blanc, le gros rein graisseux 
lisse, le rein graisseux avec granulations, et enfin le rein 
graisseux atropbié et granuleux (petit rein gras granuleuxV 
11 n'est pas difficile toutefois, vous venez de le voir, do grou- 
per toutes ces variétés autour de deux types fondamentaux, 
qui seuls doivent être considérés comme des espèces dis- 
tinctes, ayant une existence autonome. 



J'espère être parvenu à vous montrer. Messieurs, que sons 
le rapport anatomo-pathologique, il existe entre la néphrite 
interstitielle et la néphrite parenchymateuse une ligne de dé- 
marcation tranchée. Cette démarcation subsistesur le terrain 
de la clinique. 

A. Le début de la forme de maladie de Bright, qui se traduit 
anatomiquemeut par les lésions que nous venons de décrire, 
se fait en règle générale d'une façon lente. Cette règle souffre 
des exceptions, beaucoup moins nombreuses pourtant que ne 
9 croire quelques auteurs Ainsi, vous entendes 



uu« of tii i'ùliuy. la Med. cAir. Traïu., vol. XUI, 1W3. «ne pluMlm 
riâes. -~- J'ai eu l'otcasion de virîiior plueicurs fois, dui* c«» darakn 
pi, Il pirreiie eiictiliids des observitioDi de M. Johnson r«UtiT«ae(l 
k U dislincliOD à établir, anitomiqueiiicDt ot ïliniqusneDt, entra la fitii 
■ frûl et le r»in tOHînrlif. 
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souvent dire que la lésion du gros rein blanc, avec toutes ses 
conséquences cliniques, a souvent pour point de départ la 
scarlatine, dans le cours de laquelle elle se développerait d'une 
façon aiguë; or, si Ton cherche les preuves de cette assertion, 
on ne les trouve nulle part. La néphrite scarlatineuse est une 
affection à part, qui évolue à sa manière et qui, au point de 
vue anatomique, ainsi que nous le verrons plus tard, se rap- 
proche beaucoup de la néphrite interstitielle. 

Il est vrai que la néphrite parenchymateuse permanente 
commence quelquefois d'une manière aiguë, c'est-à-dire brus- 
quement, avec accompagnement d\in appareil fébrile plus ou 
moins prononcé et plus ou moins durable. Mais il faut recon- 
naître aussi que ces exemples sont peu nombreux ; ils pa- 
raissent s'observer plus fréquenunent en Angleterre que par- 
tout ailleurs. Ainsi, M. fiartels, qui observe en Allemagne, dit 
n'avoir rencontré, dans sa pratique, qu'un cas de ce genre ; 
'Wilks, au contraire, en a rassemblé 4 ou 5, Dickinson à peu 
près autant ; firight en avait cité trois pour son compte ; je 
ne crois pas qu'il en existe un très-grand nombre dans les 
publications françaises . 

Tous ces cas paraissent avoir pour caractère commun de se 
développer sous l'influence du froid, le corps étant en sueiu*. 
Ainsi, dans une des observations de Wilks (1), un homme 
de 28 ans, ayant chaud et étant ivre, se jette dans la Tamise 
et nage pendant quelque temps : le lendemain, il présente 
une anasarque considérable, une fièvre intense ; les urines 
sont rares et .sombres, fortement albumineuses. Le malade 
succombe au bout de trois mois, à la suite d'une inflammation 
gangreneuse de la peau des jambes et du scrotum, consécuti- 
ve à des ponctions faites pour évacuer le liquide de l'œdème. 
A l'autopsie, on trouve les reins très- volumineux et présen- 
tant déjà à cette époque les caractères du gros rein blanc. — 
Toutes les observations de maladie de Bright parenchymateuse 
à début aigu, paraissent faites à peu près sur le môme modèle. 

A part cette circonstance de l'application du froid, et abs- 



(1) CasM ofBrighi's Dûtau {Guy'ê Sospital Beportt, 1852, 23 observa- 

tiODS.) 



334 NÉPHRITE l'ARRÎiCRTMiTEl.'SK. 

Iraclion Taile aassi do l'influeiice de la scarlaline qui perdl 
n'avoir rien de commun avec le développement du gros relD 
blanc, on ne trouve à signaler, dans Vétiohffit de cel te afTecUon. 
aucune condition déterminante. On a beaucoup parlé de l'in- 
QuenCQ de maladies autres que la scarlatine, à savoir : la roa- 
geole. la diphthérie, l'érysipiile, l'action de certains agenO sar 
le rein (caatbarides,térébeDthine,copahu,etc.)Sous l'influence 
des causes précédentes, il se produit souvent, en eilel, de l'al- 
buminurie et une altération granuleuse plus ou moins accusée 
des épitbéliums ; mais jamais on n'a établi nettement gn'uiH* 
maladie de Bright permanente ait reconnu une semblable 
éliologie. 

B. Quoi qu'il en soit, cpie le début sit étalent ou rapide, 
dans la période d'état de lamaladi», les «ymp^nn sont l<n- 
joiirs à peu près les mêmes. 

1' Les KTÎnes sont rarts et dans la période aignfi tiaelqnefois 
très-rares; dans les conditions ordinaires même, on trouve 
EOi) ou 600 gr. pour les 24 heures. Ce fait qui contraste evee ce 
qui se voit dans le néphrite interstitielle, est d'autant plus 
intéressant que les malades atteints de néphrite pareBchym». 
leuse ont un besoin incessant d'urinpr: Ils ont, eomme disent 
les Anglais, la vtsiie irritable; mais, si l'on mesure la quan- 
tité des urines rendues dans un temps donné, on constate 
qu'elle esl très-faible. Cette rareté des urines est d'ailleurs 
«xpliquiSe : par l'hydropisie. qui est Id un pbénomf^ne habi- 
tuel : par l'anÉmie de la substance corticale du rein qui n'est 
pas, dans cet ordre de faits, l'occasion d'un travail de com- 
pensation cardiaque ; i)eul-ôtre aussi, par l'abondance des cy- 
lindres urinaires. qui, dans certains ces au moins, peuvenl 
jouer le râle d'infarctus tubulaires et entraver la sécrétion. 

La proportion d'urne est en général au-dessous de la aof 
maie (I5, 30 gr). L'existence dans le liquide dos bydropisie* 
d'une certaine quautitd d'urée, et le ralentissement du pro- 
cessus de la nutrition, constant chez ces malades toujours 
plus ou moins eachecUques, paraissent sufBre b expUqsor 
ce fait. 

L'excrétiou de l'd^SKnTiK parait u'é^prouver aucune ow- 
dibcation appréciable. 
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Valàiminmiê est trèa-acoentuéedans cette forme de maladie 
de Brigbt; certains malades perdent dans les 24 heures, i(^ à 
20 gr. d'albumine ; Turine en contient donc alors a ùfiy c'est- 
à-dire une proportion plus forte que celle qui existe dans la 
sérosité des -vésicatoires* 

2^ Après les caractères fournis par l'examen des urines» 
Vhifdropisie esile phénomène le plus saillant; elle est, pour 
ainsi dire, constante dans la forme de maladie de Bright que 
nous étudions, et, de plus, elle amène souvent la mort, soit 
par elle-même (hydrothorax, etcK soit en devenant le point de 
départ d'accidenls variés : les érysipèles gangreneux, les 
phlegmons.de mauvaise nature sont beaucoup plus fréquents 
dans cette variété d'hydropisie que dans toutes les autres. 

3® A l'inverse de ce qu'on observe dans le cas de rein con- 
tracté, les sujets atteints de néphrite parenchymateuse de- 
viennent rapidement oaoAeeiiques et anémiques : la perte 
d'une grande quantité d'albumine contribue à coup sûr à pro- 
duire ce résultat. 

Ces malades sont dyspeptiques, et deviennent sujets aux 
vomissements. Suivant MM. Fenwick (cité par Grainger Ste- 
wart), et Wilson Fox, il se produirait souvent dans la néphrite 
interstitielle une gastrite intertubulaire, et, au contraire, une 
lésion particulière des follicules dans la néphrite parenchy- 
mateuse. 

Enfin, et je me borne à vous rappeler ce fait déjà signalé 
précédemment, Thypertrophie du cœur, l'hémorrhagie céré- 
brale, la rétinite albuminurique, etc., n'appartiennent pas à 
la néphrite parenchymateuse, ou ne s'y montrent (d'après 
quelques observations) que dans la période atrophique. 

La mort survient par suite de circonstances variées : j'ai 
déjà parlé des érysipèles de mauvaise nature et des hydropi- 
sies viscérales qui sont la cause la plus fréquente de la ter- 
minaison fatale. LQsphlegmasies viscérales ne sont pas rares, en 
particulier la pneumonie et la pleurésie ; vient ensuite la pé- 
ricardite; il existe aussi quelques exemples de péritonites liées 
à la néphrite parenchymateuse. Enfin, Yurémie peut y être 
observée, mais beaucoup plus rarement que dans la néphrite 
interstitielle ; elle paraît alors survenir souvent dans les cas 
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OÙ on souslrail rapidement à l'orgsoîsme de grandes quantiléa 
d'eau par d'aulres voies que par les reins [Bartels^ ainsi à la 
suite de diarrhées copieuses proToquées par des purgatif, ou 
bieo après des sueurs profuses délermiDées par les baioa de 
vapeur, el qui amËueDl uue rapide résorption du liquide des 
bydropisies. 

11 D'est pas douteux que la maladie puisse guérir : elle 
présente quelquefois des emeDdements plus ou moins longs, 
pendant lesquels il reste toujours une certaine quantité d'al- 
bumine dans les urines, amendements qui pourtant ne sont 
que temporaires et bientôt suivis de rechutes. Cet état de 
choses peut se prolouger 5 ou G ans, et c'est alors que l'on 
peut rencontrer à l'autopsie le petit rein graisseux granulé 
décrit par M, G. Johnson; ces cas sont d'ailleurs exception- 
nels, elen général, la durée de la néphrite parenchymateuse 
ne dépasse guère un an, tandis que la néphrite intersUUelle 
peut se prolonger pendant de longues années, jusqu'à dix ans. 
d'après quelques-unes de mes observations. 



SEPTIÈME LEÇON. 



Néphrite soarlatlnense. — Rein amylolde. 



SoMMAiKE. — Les lésions de la néphrite scarlatineose ne sont pas cellefl de 
la néphrite parenchjmateuse, mais bien de la néphrite interstitielle aiguë ; 

— eues affectent surtout les gloméniles. 

De la dégénération amylolde en général. — • Substance amyloîde : — dans 
les parois vasculaires ; — les éléments cellulaires ; — lee membranes 
hyalines. — Apparence. -— RéaciifiB. -— Constitution chimique. — Na- 
ture. — Conditions étiologiques. 

Rein am jloïde. «— Examen histologique : — étude analytique des lésions ; 

— étude sur des coupes du rein. ^ Caractères macroscopiques. 
Phénomènes cliniques. — Diagnostic fondé sur des considérations extrin - 

sèques. 



Messieurs, 

J'espère en avoir dit assez^ dans les leçons précédentes, pour 
établir la proposition que je formulais en commençant cette 
série d'études, à savoir que les deux formes de maladie de 
Bright, caractérisées anatomiquement Tune par le petU rein 
dtanuUuXy Vautre par le gros rein tlane, se séparent autant 
par le côté clinique que sous le rapport anatomo-pathologi- 
que. Je terminerai cette série de leçons en vous présentant 
quelques aperçus relatifls à la népkriU searlatineuse et au rein 
amyldUde. 

Charcot. 22 



NÉPHRITE SCABI.ATINBtJSE. 



L'hi3toire de le néphrite scarlatineute est confondue par 
majorité des auteurs avec celle de la néphrite parcQcbyma- 
teuse. Lorsqu'on ëludie ce sujet, non pas seulement en seo 
rapportant aus dires dos ou\Tages sysléma tiques, maïs en 
remontant jusqu'aux documeots origiraux . on est bjeatât 
frappé de ce fût, que l'opinion qui rsit de la népttrJte searlali- 
neuse le point de départ de lésions permanentes pouvant ôlre 
rapportées au. gros rem blanc, ne repose sur aucune obserra- 
tion décisive. Sans doute, il existe des cas dans lesquels on 
observe un début aigu fébrile, des bjdropisies, une durte de 
deux ou trois mois, et où l'on trouve â l'autopsie une aHéra- 
lion qui se rapprocha do celle qui caraclériso le rein ilâno de 
la néphrite parenchymateuse. Le rein matada, an ûffel, peut 
se montrer augmenté de volume, lisse à sa surfkce ; sa axtta- 
lauce cotticale, épaisaie, peut présenter une teinte jaaao ou 
blancbe m€lée de stries rouges. Mais nous avons fait m 
quer déjà que, dans les premières pbases de la néphrite In- 
terstitielle, le rein oiïre une analogie assez grande avec le 
rein blanc de ta néphrite parencliymateuse : et, en réalité, les 
quelques observations de néphrite scarlatineute, dans Icsquel- 
les un examen histologique régulier a été fait, concourent i 
présenter l'altération rénale qui s'observe ca paieil cas, 
comme nue variété de la néphrite interstitielle aigaC on 
subaign^. 

Ainsi, dans un ^ait étudié par M. Biermer (Areh. firjmSL 
Anal- XTX) et dans un autre fait du même genre rapporté par 
M. ^\'agncr (Areh. der Seilk. 1867, p. 26i), il existait uo© Ib' 
Sltration de petites cellules dans l'épaisseur de la gasgoe 
Conjonctive de la substance corticale ; répilbélium était i 
peine altéré; en tout cas, Il n'élatl pas Infiltré de granulatJoiif 
grais3ev:9e9, remarque déj'd feile par M. Dleldnson qnf, A b 
vérité, n'a rien dit de la prolifération conjonctive. De sonaMA 
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M. Klebs a décrit, dans certains cas de scarlatine, une altéra* 
tion rénale qu'il désigne du nom de glomemliie^ et qui con- 
siste, ainsi que nous l'avons dit, en une prolifération de la 
trame conjonctive du gloménile. 

Enfin, M. Kelsch expose, dans son important travail, que 
dans deux cas de lésion scarlatineuse du rein, il fut surpris 
de rencontrer tous les caractères qui appartiennent aux xnre- 
miers degrés de la néphrite interstitielle et, en particulier 
rinûltratiou de petites cellules rondes. Dans la couche cor- 
ticale, les tubes urinifères étaient dissociés, comme disséqués 
par des nappes de jeunes cellules embryonnaires ; Taltération 
occupait toute l'épaisseur du lobule, le labyrinthe aussi bien 
que les rayons médullaires. Lm glomérules étaient convertis 
en un tissu embiyonnaire constitué par de jeunes cellules 
très-confluentes. L'épithélium des tubes contournés était gra- 
nuleux, mais peu tuméfié, et le canal central de ces tubes 
était libre sur tout son parcours. 

Ge sont peut-être là les seules observations où l'histologie 
delà néphrite scarlatineuse ait été régulièrement conduite, et 
tontes concourent, vous le voyez, à établir qu'il s'agit là, non 
I^aa d'un premier degré de la néphrite parenchymateuse, mais 
bien au contraire d'une néphrite Interstitielle à développe- 
ment rapide, n ne paraît pas que la néphrite scarlatineuse ait 
jamais abouti à produire le rein contracté (1). 



(1) i. CMto a pabUë dans Th$ BritUh mêikal Journal (26 eeptenbito 
1874), robmrvation suivante : 

Y. R.,âgé de 20 ans, fat admis le 30 septembre 1871 à l'infinnerie rovale 
de Glasgow, dans les salles de fiévrenz du docteur Me Laren. L» nuéutdie 
mrait commencé ciiiq Jours auparavant, par une perte d'appétit, des dou- 
leurs dansteutle corps, de la céphalalgie, de la dysenterie, delà gteepour 
avaler^ et des nausées s^ns Tomissements ; l'éruption avait débuté le second 
Jonr de la maladie et couvrait au moment' dePentrée le tronc et les membres ; 
la gorge était à peine afléetée, mais il y avait de la dilEiculté pour «valer ; 
la température dans Taisselle était de 101^, 8 P. (38^ ^}* Le malade était 
anxieui, à demi-inconscient, et avait du délire la nuit. — ^ Le 4 octobie, 
Téruption persistait sur l'abdomen, et la température était àl03<>, 4 F. (39^,7). 
— Le malade mourut le 5 octobre, cinq Jours apite son admission, au 
dixitaie Jour de la maladie. 

L'autopsie tai faite r? heures aprte la mort. Le foie et la rate étaient con- 
sidérablement augmentés de volume ; le foie pesait cinq livres (1875 gnon.) 



IiÉO^ÉHAIION AUTLOÏDE, 



Messieurs, il y a longtemps déjà que l'altération désignée 
sous le Dom de déffén/ration amylolde da. reia a été distraite di 
groupe hétérogène compris sous le nom de maladie de Bright; 
c'est que, en effet, la lésion rénale se présente ici avec des ca- 
ractères assez spéciaux el au milieu de circonstances très- 
particulières, bien dignes de motiver une séparation iranchée. 

On peut dire que l'aUération amylolde du reia n'a pas 
A'tsisUnee autonome. Toujours, elle est subordoontie à un état 
constitulionnel, à une maladie d'ensemble qui. outre le rein 
frappe différents viscères ; le foie, la rate, l'inleatin, etc. 



et U raie 21 onces (SSO gr.) Les ganglloas mJsenUrîquea rlunal lumélï^ M 
rouges k la scclioii, st il y avait a jbsÎ une rougiur et noe laméUclioa da* 
places de Pejer el des foUicuIss dut du groi intettii). Lm denx rsiiu, 
tiès-iolumiueui, pesaienl «Deemble îï otices (fBO gr.)- lia offraienl i l'ail nu, 
de La faton la plus marquée, les appareaci-a du grat Kin blanc, la sabsUiict 
cotlicate élanl trte-ptU cl It^s-éptitsie. 

Los caractlrii iàiuks'i/iin élùeal ah^ialumeat caractjrûliqaes. Laug* 
mentalioa de volume et la ptleur du leia élaieut dues i uns inEllraLwn 
pt«e<jue générale de U eubstauce coctirale pur nua multitude de celInlM 
rondes. Cellea-ci Étaient répandues autour des tubules qu'eUne sépanicati 
mais sans que l'épi ihélium TOi □olabUment sltérd; cll^s iriieni la Toluoe 
dee globules blsncs du sang et étaient disleaducs. L'apparence qui vical 
d'fitre décrite est évidente et facile à conslaler sur une miace coupe trausTW 
Bale, et particuUèremeat àaaa les points oii l'épiltiélium a été détaché. Le* 
oellulessonl U en si grande aliandance que U coupe re.isemble absotament 
1 une préparation que J'ai en ma poMesaion et qui piovient d'un uuj'aa les* 
cAsiquedu rein. Dans le fait actuel, comme dans celte préparalïoa, il j a 
nue infiltration iatectubulalre tri^a-muqués, avec cette différence que cette 1&- 
fiUiation axiale, non pas seulement dao» un point limité, mnit daos toute It 
couche corticale. — L'épilhélium des tubuU est tt peine modifié, Mot aa plua 
<u peu tuméfié et gnouleui. La coupe ressemble beaucoup à l'une àm 
planche! de l'HiftBlojie palliologiqm de Reindlleiscb (traduction [rangaiaa, 
fig. m (î),p.M6). 

Ainsi, nous Itouvodb ici use néphrite înlersiiljeile aigué, géoérmIts4e daM 
les deux reins, survenant dans le cours de la scarlatine, el Icrminée parla 
mort au diiitme Jour. Je ne auis pas s&r qu'un fait analogue ail été rap- 
poTld Juiqu'ici, mail tel qu'il est, il démontre Jusqu'i l'évidence l'eiislcuca 
d'une inQammalion intentilielle aigu* dans les reins. 
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A. Ces diverses altérations viscérales subordonnées à une 
même influence, présentent toutes, d^ailleurs, un caractère 
anatomo-i)atliologique commun. Ce caractère est tiré de la 
présence, au sein de certains éléments anatomiques, dnine 
substance douée de propriétés morphologiques et microchi- 
miques spéciales. La substance en question est habituelle- 
ment désignée sous le nom de substaMe amploïde, mais c*est 
bien à tort, car elle contient de Tazote et, par conséquent, 
s*éloigne à cet égard autant de la cellulose de l'amidon qu'elle 
se rapproche des substances albuminoïdes. 

à) C'est dans les parois des artérioles et des capillaires que 
la matière dite amyloîde se montre de préférence, et en pre- 
mier lieu, plus rarement dans les veinules ; jamais on ne la 
voit dans les vaisseaux d'un certain calibre, et si on l'a si- 
gnalée dans Taorte^ il faut remarquer qu'elle occupait là, seu- 
lement les vasa vasorum. 

Les parties altérées de ces vaisseaux sont en général aug- 
mentées de volume ; elles prennent un aspect homogène, 
transparent, vitreux, opalescent, tous les détails de la struc- 
ture des parties altérées tendent à se confondre et à s'effacer« 

L'altération occupe d'abord la membrane interne qui peut 
se montrer seule affectée, puis la membrane limitante; plus 
tard, ce sont les fibres musculaires de la tunique moyenne 
qui prennent à leur tour l'aspect homogène et vitreux; en 
dernier lieu, et assez rarement du rc^ste, la membrane ad- 
ventice et le tissu conjonctif environnant peuvent être al- 
térés eux aussi. 

Lorsque les artérioles sont ainsi affectées, elles ofinrent un 
asi>ect noueux qui les a fait comparer (Grainger Stewart) à 
des racines d'ipécacuanha. Dans les capillaires, l'altération se 
présente avec les mêmes caractères ; les noyaux se fondent et 
disparaissent au sein de la substance vitreuse. Le résultat 
final est, en somme, un épaississement des parois vasculaires, 
qui peut aller jusqu'à une oblitération complète delà lumière 
du vaisseau. 

t) Les cellules parenchymateuses peuvent aussi être en- 
vahies par Taltération amyloîde ; dans le foie, par exemple, 
les cellules hépatiques sont parfois afiéctées primitivement. 
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indépeudammeot des arlérïoles : eUâseoDl alors sa^enUes 

de Tolume, déâgurées, el présentent des coqIodts ptas 

vagues, des angles émoussés ; leur protoplasma 

placé nar i^n» matièro vitreuse, opalescente, qui taeb» la 

no^au. Il arrive eouTunl alors que les cellolee altérées 

cocfondent les unes avec les autres. — Cne aUénlion ai 

logue peut se produire dans les fibres-oellules otuscolilrM te 

rinteslin (RokiUnsliy' , el dans les cellules du tissu coDjooctlf 

sous-cutané ou du mésentère (Ua>'em) ; la matière 

dans ce deroier cas, occupe le proLoplasma au Toisiaage da 

aoyau et refoule la matière grasse. 

c'i Les wernliranes Ayaliius, celles, eatre auUee, qui 
titueul les parois des tubes urinifères, peureat égalemaa^ 
parliciper à l'allération. 

B. Les parties atleinles de dëgénéraliou amylold» pcéMtt' 
lent un aspect particulier décrit eu 1812 par Rokitansky,! 
le nom i'ajfpareace lardacée. La partie malade est aoémiAet 
pâle, jaunâtre ou grise, un peu trauspareate, d'une gaosu 
tance molle, comme cireuse, el garde l'impreeshm du dolgl 
Mais la dégénéralion amyloïde se montre raremeot lovt<& 
fait pure, dégagée d'élémeuts accessoires : dans le rtin, pur 
exemple, elle coïncide souveul, soil avec les lâeiODS de )■■ 
plirite iuterslitielle, soit avec celles de la néphrite pareoehy 
maleuse. Pour la reconLailre, surtout au début du i 
ne doit guère se âer à l'apparence qui peut être lromp«tiM; 
Il Taul, de toute nécessité, avoir recours aux réactîb. 

C. I^ r/acj {/'génêralemeul emplo>'é est i'ioà. I^ mienx 
de se servir d'une solutiou aqueuse iodte avec addition d' 
dure de potassium et présenlaol la couleur du vin de Xérh^ 
foncé. Si celle solution esl versée sur les parlias ïlteJntes 

dégénération amyloïde, ou voii se produire une 
jaune générale, au milieu de laquelle ou distingua 
ou quelqueroia dos plaïues. suivant quo les vaiss 
ou les autres élémeals sont Irappês de dégàu^ 
itriesou C33 plaques olïrenl la oolwaliou acajou.— Si l'o 
plique ensuite sur la partie ainsi colorée uae goutte d' 
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sulfurique> la coloralion rouge*brun se change quelquefolâ, 
mais non constamment, en une coloration bleue ou yioleite, 
plus ou moins foncée. 

Pour mettre en évidence Tallération amylolde, on a quel- 
quefois recours à d'autres réactids, le chlorure de zioc ioduré, 
par exemple. Récemment M. Dlckinson a étudié à ce point 
de vue le sulfate dHndigo. Lorsque dans une hMe solution de 
oette substance, on laisse plongé pendant quelque temps 
un fragment de rein sain, celui-ci se colore en bleu, mais 
la teinte bleue s'efface bientôt, pour faire place à une colora* 
tion d'un vert pâle. Quand, au contraire, il s'agit d'un rein 
amyloïde, les parties atteintes par la dégénération conservent 
pendant longtemps une couleur bleue très-accusée, laquelle 
contraste avec la coloration des parties restées saines. Il va 
sans dire que, dans Tétude histologique, la réaction iodée 
met nettement en relief les éléments altérés par la dégénéra- 
tion amyloïde. 

D. Un mot maintenant relativement à la eonsUMio» chi- 
mique délai subsLance amyloïde. Je vous ai dit déjà qu'elle 
n'a rien de commun avec la cellulose et Tamidon, auxquels 
la réaction iodée Tavait fait comparer tout d'abord. Les ana- 
lyses élémentaires de Kékulé, de Rudneif, de Sohmidt, faites 
sur la substance amyloïde de raies profondément infiltrées, 
ont démontré que Tazote entre dans sa constitution. Elle se 
rapproche chimiquement, cela est incontestable, des substan- 
ces amyloïdes ; mais c'est là, quant à présent, tout ce qu'on 
sait de positif à cet égard. 

Dans ces derniers temps, M. Dlckinson a essayé d'aller plus 
loin, et il a émis l'hypothèse quels siibstanoe amyloiés n'est 
autre chose que de la fibrine privée de l'alcali libre qui entre 
normalement dans sa composition. 

U fait remarquer, tout d'abord, que l'un des earaotèlres de 
la matière amyloïde, lorsqu'on la compare aux autres subs- 
tances albuminoldes, c'est l'absence d'alcali libre; ainsi, dans 
un foie amyloïde, on trouve un quart en moins d'alcali (po- 
tasse ou soude) que dans un foie sain. 

Le foie amyloïde perd la propriété de se colorer par Tiode, 
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si on le fait macérer au préalable dans une saluUon aJcaline ; 
ceci peut faire supposer déjà que la matière amyloîde est une 
substance albuminoïde privée d'alcali. 

Mais un dernier fail tendrait encore, toujours suivantM. Dic- 
kiusoD, à établir <iue cette substonco u'esl autre qu'use modi- 
tiCQtioa de la fibrine. Il s'agit delà préparation arliticielle, à 
l'aide de !a âbrine, d'une substance qui présenterait les ca- 
ractères optiques et chimiques de la matière amyloîdc. On dis- 
sout de la fibrine dans de l'acide clilorhydrique" dilué [i ,.' lOOOO); 
la fibrine se retrouve par Tévaporalion de la solution, mais 
privée d'alcali, et elle se montre alors sous la forme d'une 
substance de consistance gélatineuse qui présenterait, de U 
manière la plus frappante, les réactions de la matière ai^y- 
loïde. M. Dickinson fonde, lù-dessus, toute une théorie de la 
dégénération amyloide, dans laquelle je ne le suivrai ims ; 
mais les faits qu'il expose étant encore peu connus, j'ai cru 
utile de les relever. 

E. La dégénération amyloide, ainsi que je vous l'ai déjà 
fail remarquer, frappe simutlanémmt plutieurt organes, de 
sorte que l'altération rénale n'est, pour ainsi dire, dans cet 
ensemble d'altérations, qu'unépisode. Mais ici se présente une 
question : s'agit-iL réellement d'une infiltration des tissus 
atTectés par une substance formée d'abord dans le sang, ou 
bien la matière amyloide se forme-t-elle surplace aux dépens 
des tissus préexistants T Dans l'état actuel de la science, celle 
question paraît être absolument insoluble ; je me contente de 
la signaler ; je ferai seulement remarquer que. jusqu'ici, 
l'étude du sang chez les sujets atteints de la maladie lariacét, 
n'y a fait trouver alisolumenl rien qui rappelle la substancA 
amyloide. 

F. L'élude des conditions étioîogiqucs fournil des données 
très-importantes : on constate, en général, un concours de 
circonstances qui caractérisent vivement la situation, et qui 
permettent à peu près toujours, lorsqu'elles sont présentes, 
de soupçonner l'existence de l'une quelconque des formes 
d'altération amyloide, en particulier l'altération rénale. 
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i<» L'une des circonstances les plus fréquentes est une sup- 
pur atiùn prolongée, quelle qu*en soit d'ailleurs la cause (carie, 
nécrose, maladies des os ; mal de Pott ayec abcès ; phthisie 
avec Yomiques ; dilatation des bronches ; dysenterie avec ab- 
cès du foie; vieux ulcères de jambe^ La suppuration de l'un 
des reins a parfois entraîné raltération amyloîde de l'autre 
rein (Rosenstein). 

C'est en partie sur la prédominance de cette condition étio- 
logique, bien constatée d'ailleujs, qu'est fondée la théorie hu- 
morale de M. Dickinson. Le pus est un liquide riche en albu- 
mine et en sels alcalins ; la continuité de la suppuration 
peut donc avoir pour effet, d'après M. Dickinson, de soustraire 
au sang de l'albumine et des alcalis ; la fibrine deviendrait ainsi 
relativement prédominante, mais en même temps pauvre 
en alcali ; et c'est à cette circonstance que serait due la for- 
mation delà matière amyloîde qui, d'après l'auteur, n'est que 
de la fibrine privée de l'alcali libre normal. 

2* C'est de la même façon qu'agirait Valbuminurie. Celle-ci, 
en effet, quelle que soit son origine, figure parmi les circons- 
tances qui président au développement de la maladie lardacée. 

Sans entrer dans une critique en règle, je ferai remar- 
quer que cette théorie ne saurait avoir une application aussi 
étendue que le veut l'auteur. Il existe, en effet, d'aulres cir- 
constances dans lesquelles se produit la dégénération amy- 
loïde^ et où il n'y a pas^ cependant, suppuration prolongée ; 
ainsi la syphilis figure au premier plan dans certaines statis- 
tiques; on a signalé aussi comme causes possibles, le rhuma- 
tisme articulaire chronique^ diverses formes de cancer \ il ne 
faut pas oublier que dans plus d'un cas^ la condition étiolo- 
gique reste tout à fait inconnue. 

G. La dégénération amyloîde peut être observée àtout^^e : 
on l'a vue se produire chez un enfant de 2 ans 1/2 atteint de 
coxalgie ; on peut la rencontrer comme la scroftile jusqu'à 
rage de 70 ans , mais c'est surtout entre 20 et 30 ans qu*elle se 
montre, c'est-à-dire dans la période pendant laquelle domine 
la phthisie. 
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Après cet exposé préliiniiiaire cousacré à l'élude de la 
dégéuéralion ainyloïde en général, il esl temps, Messieurs, 
d'al}order la descriplion spéciale dii rein amyloide ; je com- 
CQencerai ici par l'exposé des lésions hislologiques auxquelles 
je rallachersi ensuite les apparences macroscopiques. An 
préalable cepeudaut. jo dois relever que lorsque le mal est 
parvenu à une époque moyenne do son développement, les 
apparences macroscopiques sont surloul celles du gros reJu 
blanc, avec une nuance jaunâtre dans certains cas; mais la 
distinction, difticile au premier abord, devient des plus aisées 
lorsque l'on Fait iutervenir les réactifs. Toutes les parties 
touchées par le réact:f iodé souL colorées, raaia la coloration 
acajou spéciale esl localisée, daus la couciie corticale, sur les 
glomérules; el dans la substance médullaire, elle se monlre 
sous Torme de stries parallèles qui currespondenl au trajet 
des vaisseaux droits; nous reconnaîtrons bientôt la raison 
histologique de cette disposition. 

A. Daus le rein, comme dans les autres organes, l'altéra- 
tion amytoïde s'établit primitivement dans le système deis 
artérioles: l" Ce sout les vaisseaux des glomérules qui sodI 
atteinte en premier lieu ; le gloménile esl volumlseux et pré- 
sente la coloration spéciale sous l'inQuence des réactifs ; il est 
assez remarquable que tous les glomérules ne sont pas affec- 
tés Gimullanémeut; la téstou se montre ensuite sur les vais- 
seaux uU'ôrenls, puis our les vaisseaux etléreiits, et, parmi 
ces derniers, d'abord sur ceux qui. parlant du gloménile, des- 
cendent dans la substance lubuleuse sous le nom de vais- 
seaux droits ; enftn, les artères interlubulaires et d'un aotw 
côti- les capillaires peuvent Être envahis à leur tour. 



K. Souvent, les vaisseaux sont seuls affectés; cependant les 
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pairoiê des ùàlmU peuyenl l'âtre aussi, et, chose remarquable, 
c'eet rexirémité inférieure des conduits collecteurs dans la 
partie papiliairei, qui est, en pareil cas, lasiége de prédilection 
de la dégénération amyloïde ; c'est seulement dans des cir- 
oonstanoes relativement rares que les branches des canaux 
collecteurs et les canaliculi contorti sont affectés; et quant aux 
anses de Henle, il ne parait pas qu^elles soient jamais alté- 
rees« 

G. En dehors de ces lésions des vaisseaux et des mem- 
branes hyalines, la plupart des altérations, d'ailleurs nom«- 
breuses et profondes, que le rein peut présenter, ne sont pas 
relatives à la dégénérescence amyloïde. — 1^ Dans la lumière 
des iubuliton trouve quelquefois des cylindres qui offrent la 
réaction par raeUon deriode,maisce caractère, ainsi que nous 
rav(ms dit,n'e8t pasabsolument spécifique ;— «20 lesépithéliums 
des tubttli contorti sont quelquefois dégénérés, formant un 
magma qui remplit le calibre du conduit et présente la réaction 
spéciale (A. Key), mais c'est là un fait très-exceptionnel ;— 3» on 
peut trouver enfin, combinés à Taltération amyloïde, tous les 
traits histologiques de la néphrite parenchymateusoy ou bien 
les caractères d'une prolifération conjonctive interstitielle ; et 
c'est À la combinaison de ces diverses lésions concomitantes 
avec Taltéralion amyloïde, que sont dues les apparences ma- 
eroficopiipies vaiiées que peut présenter le rein amyloïde. 

D. A£iB de fairo mieux ressortir la disposition de l'altéra- 
Uonaiigrlc^kde dans le re(ln,)e crois utile d'étudier l'aspect que 
poésentent des coupes faites sur des pointa divers de l'organe; 
je jTjypposerai, par exemple, un cas dans lequel raltératlon 
miylAïde est portée à un haut degré, sans avoir envahi, ce 
qiil<d'ailleiu<s est asees rure, les éléments épithéUaux. 

Sur des coupes de la substance cûHicale, faites perpendi- 
culairement à la surface, on aperçoit tout le système des glo- 
mérules, les vaisseaux afférents et efférents, les artères inter- 
lobulaires, modifiés par la dégénération amyloïde, et parais- 
sant comme injectés par une substance étrangère. 

Les coupes de la substance médullaire sont plus inté- 
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ressanles. Sur celles qui sonl faites au voisinage de la pa< 
pille, OQ dtslÎDgue : des canaux collecteurs dont les parois 
sont épaissies el qui conliennenl peul-ôtre des cylindres ; — 
de petits canaus à parois épaisses, striées : ce sont les vaat 
recta ; — enûn de petits tubes n'otrrant aucune alléralion et 
qui ne sont autres que les anses de Henle. 

Sur les coupes faites au voiiiinage de la substance corti- 
cale, on trouve les vaisseaux droits altérés, disposés par pe- 
tits groupes autour des lobules et dans les intervalles qu'ils 
limitent; les anses de Ileule et les canaux droits ne présen- 
tant aucune lésion appréciable. 

E, J'arrive malntenaul aux caractères maeroseopiques. 
V A un premier degré, le rein présente sous tous les rap- 
ports l'apparence de l'état normal, et seule U (eioturo d'iode 
révèle raltérotion des glomérules, altération d'ailleurs très- 
limitée encore, el qui peut ne se manifester cliuiquemout par 
aucun symptôme appréciable. 

2° Lorsque le malade succombe t ou ! ans après le début, 
le rein présente l'aspect du gros reiu lisse ou du gros rein 
graisseux ; il offre souvent un poids et un volume considé- 
rables ; l'examen hislologique fait constater une Iiyperlro- 
phie des épithéliums avec ou sans eccompaguement de dégé- 
nérescence graisseuse. 

3" EuCd, lorsque la mort survient seulement au bout do i 
ou 5 ans, on peut trouver un rein petit, mais pâle ; il présente 
alors à sa surface uns série de dépressions et d'élévations, 
jamais cependant l'apparence régulière des granulations du 
petit rein rouge; quelquefois il existe des kystes; en tout cas. 
la réaction par l'iode permettra toujours de distinguer ce rein 
amyloïde atrophié, du rein contracté de la néphrite intcrsli- 
tielle primitive ou du petit rein de la néphrite parenchyma- 
teuse arrivée à le dernière période. 
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IV. 



11 me reste, Messieurs, à vous indic[uer (et je le ferai d'une 
façon très-sommaire) les principaux phénomènes qui, dans 
la clinique, conduisent à reconnaître Taltération amyloïde du 
rein. On peut dire que cette altération n'a pas de symptômes 
qui lui appartiennent en propre. Les phénomènes qui s'y rat- 
tachent sont, tantôt ceux de lanép]^rite parenchymateuse,tan* 
tôt ceux de la néphrite interstitielle ; tantôt enfin, les deux 
ordres de symptômes se trouvent entremêlés. Cependant^ 
rien n*est plus facile, en général, que d'établir le diagnostic ; 
mais celui-ci est fondé à peu près exclusivement sur des con- 
sidérations extrinsèques. 

L'existence d*une albuminurie habituelle, la persistance 
d'un certain degré d*œdème suffisent, dans l'espèce, pourfaire 
reconnaître qu'il s'agit d'une lésion rénale, mais la présence 
de phénomènes appartenant à la diathèse amyloïde révèle 
seule la nature spéciale de Taffection du rein. Ainsi, le sujet 
est phthisique, atteint de suppuration prolongée ou bien de 
cachexie syphilitique. On constate en outre chez lui upe 
tuméfaction considérable du foie et de la rate ; enfin, il pré- 
sente une diarrhée incoercible, aqueuse et sans douleurs, 
diarrhée relevant d'une altération amyloïde des artères de 
l'intestin grêle ; dans ces conditions, il est facile de se pro- 
noncer et d'affirmer l'existence d'une dégénérescence amy- 
loïde du rein. 

Du reste, on n'est point parvenu jusqu'ici à reconnaître 
nettement, comment, en pareil cas, les altérations parenchy- 
mateuses ou interstitielles du rein relèvent de réitération 
amyloïde des artères, non plus qu'à établir la physiologie des 
symptômes qui relèvent de ces altérations. Ce sont là des 
questions dont l'avenir nous réserve la solution. 
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EXPLICATION DES PLAKCBBS. 



Fig. 1. — Foie du eofkoH d'Inde, — Etat normal, dewia un peu leh^ 

malique (faible grossiasement.) 

A,Â, Veine centrale du lobule vers laquelle vienneal couTerger tei na- 
gées de cellules hépatiques. 

B,B, Espace iaterlobulaire couleaant les vusseaui sanguins et ht» coo- 
duita hiliaires inlerlobulairea indiquée par des points plus roages. 

C,C, Fente ou Ëasuro iaterlobulaire, indiquée pat ua chan^raent dans 
1b direction des rangées de cellules hépatiques. 

Ftg. t. — Foie du cocHoii i'Iade, ooie Joun spri* la ligalnM du canal 
cholédoque (faible grossissement). 

A,A, Veine cenlrale du tabule Ugèrement dilstée, vers laquelle Tiennent 
converger des rangées de cellulei hépatiques d'inégale loBgueai. 

B,B, Espace et tiasuce interlobutaires trbs-egraDdÛ «utouraDt le lobule 
d'une Eoae complète de tissu conjonclif. — Les niueitii UDguini et les 
conduits biliaires tnlerlnbulaicea y sont représenUa par da* roudt et dea 
tractua plus rouges. — Lea conduits btliiires sont de beaucoup plua aon- 

Fij. S. — Faii du «w*oa J'Indr. o 
cholédoque. — Espace iutcrlobulaire so 
malement développés. 

A, Veine inlerlohulaîre. 

B, Gros canalicule biliaire du centre de l'eipsce. Cas deui vi 
entourés par une zone de lïsau conjoactif adulte. 

C,C, Cioalicules biliaires de la zone intermédiaire, leur direction géaé- 
rsle est perpendiculaire i celle dns rangées de cellulee hépatique*. 

D,D, Coa csDBUi émettent en E,E des branches trèa-courtes, parallèle* 
aux rangées de cellules Ix^patiques, — A ce niveau, la gangue conjoocli** 
est embryonnaire. 

Fig, t. — CoKpi monlranl Us uiadi/ieatieiu joi itreieniunl iaai II /H» 

dt l'ioHme à la mile de l' vhUruelion du (aital choUdajtu jiar m calent (faïUa 
grossissement). 

A, A. Veiue centrale du lobule. 

B,S, Espaces interlubulaires, très-élargis, conlenaat des vaisseaux san- 
guins et des cacaliculea biliaires . 



- /«M ^ «cIm tl,i,. 



■M. V«na Mtlrale dn lobule nn lineUe tîb 
géc* de otItalM h^UiqiuL 

f,£, Espicenteri«!iBynci»(mutteiniMam wniMdfa 
duUUliiina kUriotaliiKs indiqtiéi ft àm pcûu pla noMi 

C,C, PesU os £t«M iflterlobuluM, iB£f«b ht b -'■, mmt 
Il dowtioD (les nngin it cellalet b^iuiqun. 

fif.l. — feit J» axka d'IttJi, ouïe jon •(»bfa(aim^« 
«bdUofut (Mlle gnraûscDieiil). 

i,À. Vmt oalnle du lobule Ifgirurail \ M% . ta tmA i^ 
«nagM d(« cu^ <te «ilulet UpaiifiiM d'iBégali b^Mv, 

BJ, BqMielfasin uUtbbuliirai ub-^udii Mount laU 
f DM MM coBpttu de lisni Mofoitciir. — Lm hImmih magÔM « 
■bWH UEiîm tskriobuluM» j aoat nftimtfk pa dv mdi M . 
BMM plM NV»- — Im wnduitf tililù» taU it biwai^ flM M 
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EXPLICATION DBS fi 



PLANCHE II. 




Fij. I. — Cirrkott eMlgatif [ÀnnKhire.) — Figtire if/i/mttifMt ropt*- 
SfDtaat une graiiuUtioD daas lB<]urile ou a Cguré les conlours dct loiittlf* 
qu'elle doîl conleoir. 

A, A, Travée de premier ordre, 

B, B, Travée de secoad ordre. 

C, Travée Je IrtisiÈme ordre - 

D, D, Veines centrale» des lobules. 

. *. ~~ CWrhiiit hiliaire. {Cirrion (Il lluli-) — Fijurt »etAn«tifm 
3e i (DOntreT le mode Je dévelopj^mcnt de ce gcuro de cirrhose n 
s espaces inlerlobuleiies, et là façon <lei' "^ uiTaLit le lobule 
iea iobulei toisius. 
LobulH avec leur rctue centrale 
lace iulerlebulaire envoLipur UecléroK ,ilol urondi.] 
a« blerlobulaire euvahî pv la scMroee gui d^Ji e'éleod dans le 
direclioa des SssureB. 
Lobule entouié de toulee parU par l« lissa aciéreiii 

fij. 3. — Ci'-rhft biliii'ie f rj, f ri -ii enfuit pu ligalurt du tanul tbolr- 
doijuc cliei le cocLoa d'Inde.) 
DiffMula fannis àt \a r„T*.... ,/,. /,.if — Le- t..iil.jiirî îles LUile: uy, 



W< EXPLICATIO?! DBS 




s. — Cirrhoie asauLiiri. — tCirrliatl jranulnui ) — (Chtmhr* 
Sme gro99issem«~. tour 1 Jaurès ptée4ileal«i.) 

granulation île prami dre. 
_, B, Travées de premie. u.dr*. 
C, Travéedoaecond ordre. 
0, Lobule ea voie de di39Miitwa> 

'. — Ciirholt PiiiuHit. — [CiiT*oi« à jrtttcê jroavJdfMai.j — 
), mâœe ^osjiBsemeiit ijnepaur let figure* prteâdentes.) 
anulalions de pteroier ordro, 
jea de pramisr ardre. 
, iisvéea de deuxième ordre. 

Fij. S. — Cirrkm iiliain. — i|< kgptrtrffiif»t atte icUn). — 

l'h. de U. H*DOt,oba JLV, p, tf lyem, Bulltlia it la S«eUU <um- 

^miqve, aésDce du 4 juin 1873.) LdsioiL^ ^.^9 caDaliculeg bilitirea eu niveau 
l'ua espace intedobulaïre. 

A, Partie centrale de l'espace. Région des ciualiculej TolumiDeui. 

B, Zona intermédiairB dans laquelle les catialicules sont Je rdiitre mojen 

C, Zune embrjoiiuairo et Je cirrhose inlraloljuUire. Les eaaalicules y 

sont beaucoup plus Gn3 et en partie ui<si|ués par de nombreui 
leucocytes r|ui diiaocieul les cellules bépatitjues. 
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ESPUCATION DES PLAKCEES. 



PLANCHE IV. 
Fièvre intenulUente hépatiqne. 



ObaervaUoB de M. P. Regnud. (VaLr pages 97. lîU.) — Lt ligna M*J 
tepi^sanle k marche de la lampiratun; — la ligne vorte 1m Tahacioaa 41 
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Vésicule biUure. 




^H 


i. Lijçsijiani dUpb. viutiiH^. 




^^m 


kpiploon g«sIto-lnlpatiqm>. 




^^m 


el. C.n«Ion)bi!i«l. 




^H 


tEsopIiaee. 




^^B 


Eilamtc. 




■ 


. Inlexiu. 




^^M 


Ombilic. 




^H 


^^^^^^^^^^m 




^B i<» 


Rsctom. ^^^^^^^^^^^^^H 


^^^^1 


^^ 


Teslleule. ^^^■■^^^^^^^^ 


^^^ 



V. C. Voioe cuve inférieure. 

\'. iV. ^"eiuos iliaques. 

V, fp, 'V'cines ÉpigastriqueE. 

V. i-ai. Vaitie aous'catin^ abdvuiïuuk'. 

V. V. Veiae epermtliquB. 

V. in(. COI. Veines interctulgles cl diipfiru^'iiieliijui^i 

V. P. Veine poflï. 

' ss slonuthiquM el œsophafrJi'i 
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EXPLICATION DKS PLAKCHRS- 



Fij. I. — Cirrhoii fit/joiVs [Amiulaire.'i — /ijure ul>(wtîii/^t reprf- 
seoUnl une ^anulalion ilous laquelle ou a Cguré ks coclours des lobuln 
qu'elle doit cooknir. 

A , A, Travfc tlo premier ordre . 

B, B, Travée do secoad ordre. 

C, Travée de iroiaiime ordre. 
P, B, Veines centrales des lobules, 

Fig. 1. — Cirrkoii hiliairi. (CirrioM (fl fhU.) — Figuri icli/malift» 
deslinëe à moulrer le mode de développement de ce genre de drrbose in 
niTeau des espaces inleiloliuleires, et Is façoa dout elle envahit le lobuk 
Et l'isole des lobules voisios. 

Â, X, Lobuke avec leur vetoe vi>alT«le. 

S, Espace ïulerlobulairu eoTsUptir lasclirose ,ilul «rroodi.) 

C, Espace intetlobiilaire euvsM pu la sclérose qui déjà B'élend daoï 
direct iuo des Ëssuros. 

B, Lobule entoura de toute* paris par le lisau ïcUreui 

dciue cboi le cocbou d'Iude.) 



EXPLICATION DES PL&KCHES. 



1 



PLANCHE VU. 
6ro* rein blanr. 



Coujit tongilvdinaU du icin reprtfeeuU dans Is Pltacbe VI. EllemoiitT* 
que la coloratioa Llmche prévaut dan» toute la partie corljcale cjui cepeaduit 
laisBevoir JiBUncteoifat sa stcacturo radide. La partioa tubuleuse du r^n 
•Ysilune couleui brillante. (R. Brighl. — Stpurli a/ midicat Caiii , PI. IV, 
Fig. 1.} 
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tion amylolde des—, 27; — grais- 
seuse, 24; — pigmentaire, 28. — 
Atrophie des — , 23. — Découverte, 
19. — Disposition dans les lobules, 
14. — Dissolution des ^,74. — 
Infiltration graisseuse des — , 25. 

Chaux (De la), dans les calculs bi- 
liaires, 127. 

Cbol£gv8TITB suppurative, 187, 105. 

Choléra, 82, 84. 

CnOLESTéRUVE, 80, 75, 122, 126, 128. 

Gholestébinémie, 63. 

Circulation supplémentaire, 233, 238. 

Cirrhoses (Caractères généraux des), 
202, 221, 223. — C. alcooliçue, 220. 

— C. Hypertrophique, 36, 109, 205, 
222, 229, 244. — Insulaire, 229 ; — 
mouolobulaire, 229; — intralobu- 
laire, 229, 451. 

— Intercellulaire, 230. 

— Vulgaire, 47, 50, 89, 114, 164, 219. 
Historique, 221. — Annulaire, 228; 

— multilobulaire, 228 ; — interlo- 
bulaire, 228. — Lésions du tissu 
coDJoncUf, 243; — du parenchyme 
hépatique, 424; — des vaisseaux, 
2i5. — Développement des vais- 
seaux, 248 ; — lésions des voies bi- 
liaires, 250. — Symptômes, 250. 

Cœcum (Perforation et ulcération du}, 
194. 

Cœur (Hypertrophie du) dans la né- 
phrite interstitielle, 252, 312. — Lé- 
sions du — dans la cirrhose vul • 
gaire, 252. 

Coliques hf'patiçves calculeuses, 117, 
147. — Accès fébriles, 157, 179. — 
Points douloureux dans les — , 151. 



— Néphrétiptes, 111» — De plomb 
(Lésions du foie dans la), 89, 92. 

CoxA dans Toblitération chronique du 

canal cholédoque, 178. 
Congestion biliaire, 163, 164. 
CoNJONCTiF (Tissu) àafoie, 13, 44,243. 

— Du rein, 271, 272. — Lésion du 

— dans la néphrite interstitielle. 
303, 306, 307, 310. — Dans la né- 
phrite scarlatineuse, 338. 

Cylindres urinaires, 285. — Creux 
289; épithéliaux, 290. — Granuleux. 
289, 291 ; dans la stéatose phospho- 
res, 289. — Hyalins, 288, 290 ; dans 
l'ictère, 291. — Des — dans la dé- 
générescence amyloîde, 347. — Va- 
riétés des — observées dans les 
urines, 288. — Signification clini- 
que des — -, 290. 



Diabète, 24, 89. — Alimentaire, 11".'». 

Digestion (Etat de la cellule hépa- 
tique durant la) , 20. 

Dilatation des tubes contournés, 
308,328 (V. Kystes). 

DuODÉNO-CHALéDOCITE, 215. 



Epilbptitorues (Convulsions] dans la 
colique hépatique, 152, 178. 

Epithélium à bâtonnets, 262, — De 
la capsule de Bowmann, 261 . — Des 
canaux collecteurs, 163. — Des ca- 
naux contournés, 261. — Physiolo- 
gie de r — du rein, 278. — Lésions 
de l'épithélium dans la dégénératiou 
aiayloïde, 347. — Dans la néphrite 
interstitielle. 302, 307, 308. — Dans 
la néphrite parenchymateuse, 327, 
328. 

Espaces interlobulaires du foie, 8, 3o. 
47, 168, 244. 

Estomac (Hémorrhagies de T), 177. — 
(Ulcères de l'— ), 177, 192. 



Fièvre eyeto-néphrétique, 97. — Li- 
termittente hépatique, 95, 178. — 
Analogies de la — avec la fièvre 
hépatalgique, 181. — Symptoma- 



I48LB A^.U.yTlQDK. 



UifiMi 1I5< — Typàoidt. m. 

L'fttÂmit, ISt. — Vro-ttplipu, 183. 
PiBsuMM, ■», t7. U, lu. tu. 
l-'isTUi-Es bitiainit 11». — Ftétu 

i!e9 —, 1»I>. — C^IsMtt, 19S, IH. 

— Cy>ti«»-ealtri)u, lï^ 18», m. 

— Cfttict^MJ^/iaUt. lU. loi. — 
Cjfilia) -gati rifun, iuu,igst. — Cyi- 
lica-vofitali; in. — DuoiUko-elK- 
fidofutt. 161, lïl», IW. — flamltt 
ei.piri'mMiru, m. 

Kjis (Las deux nibslaBCcs du). Il 
CoBiparBûon ilu — bybc les st 
glaudaa, 43. — PhjnnlDgia du 
57. — Amyltiiê, Ifti, UI6 — Qu>- 
iliBfHt. 2Î. 1}, JSd. — Gramleui 
■i'JO, 233, ï«. — itiucai,, fa. ÏS 

— Figm«nU méloBémiiiBe, 19. - 
F. liau-yoïde, loM, 06. — Ti*iu 
liirnuliûD Gbraide (iu — dans 1 
circbosB vulgaire^ ïiS. 

KOHCTios dâfiiusiiniUlxice, 8fi, ÎJl. 



Olomubb Tougei du sanR (Aelîoa dia- 

Mlvtbte de la hiUEor lot), Tl. 
ULouiRttLi it ifalpifU.-eitftitU-'it 
BoiBBiaati i ■ualtimie Dormale, 'l^A, 
■iU. — L$EiaDS dans la népluile in- 
loralilielle, 3UII, 3tl) ; — d«iu U ui- 
plirile GcarlatineuM, tN. — Phyiic- 
lugi». «7. 

G1.T00C0LLE, 71, 7S. 
ULTOoataR, SI, U, 113, lS:i. 

OLVOMlilNNIUt (PoOGliOB), tlS,2ji, 
OouTT«,83. lue. LiÉ»ioitf du fO'l 

du» I& — , IW. — Lteian* du ttU 

dns la — , £81, 31B. — SiUuiûiia. 

11«, 310. 
Gn*!IUL*Tiol«B du foii, 21-^. — Du 

frtMnwbUuc, 203, 330. — Duceû 

cuntrauté, 3U3. 
(iflAvULB idiura.lTS. — Vfifiu, 111. 

— Du r«w, ïSl. 



Dans La oiphtita ioUtAtialli, 
:. — Cona^otiTM à U (Ufilu» i» 
veùiD purla, 131. — CuiM«(aLnr 
me ulcération da l 'oiupbafr*. Ut. 
Dna La cinhoa». Ijl . 
HâiionnBOiDttj, 337. 
UKP*Tii.6iE, HT, in. 
HirATtTR, 1)3. — CliTiMi<jae, iVL — 

HÊ*ATOiiËaai.iit, 21, ISl, Ï16, 213. 

HniHa (Sdiénu del, IS. 

"YtinoPtaiEs iIbub la niïphrïie iate;t(i- 
liella, 313. — Daoi U DépbntB pa- 
reucbyicaleuse. VU. —• D« U véal. 
cula bdUire. M. — Des toks bi- 



1 

tcTAnt timjrU, IM j — p«uk. l«mp«. 
ralora, 7S. ffi 1 — Taui da Vutéa 
dana 1' — . 8S. — Chromais, lu*. 
13T, 171. — DiBi la àrtiiai» by. 
pittrophiquo, ïlt. — Uaua U C. 
M)l^ir».Ï9l. — Du roia,10. — 
Gfare. S7, 76. — Bt M 1 » ilm t, M. 
(V. CrunDua). 
Ilkcb, t», 193. 

htrasaTiM As Am. 56 ; — biliaicat, 
Mtairai, tOS. — Ou 
- TaiHlaint ta ni^ 
1. uniiai 



. t».- 



, ÏH3. — I. urali^M du r9h- 
veau-Bé, !83 , — CBleairo», î» i — 
luLuIhéoatie rénale, ÏM. 
Iim.itiWaTtON récurrcala. 3M. 
siUPnaAHCi miLiala (LtaiaaiH U» U 
callule hipat^us daui l']. 11. 



KïSTB liydaliqua du fyii, KO 
Du reia contraet^, 3U8. 



L:iBvniSTD«, VU, îa7. — L éa io B» Jau - 

la Diphtila iuuralilklle, MB. 
Lï(;titiom (Cellules hépaUqim daa< 
la). SU, 15. 
- L.Bvc«KiB, 11, la, lia. 

; Lgucini, se, ;«, st. M. 1U4. KW. IM. 



TABLK ANALTTIQlJi:. 
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àuêm la èoliqae bépati- 



LOBUUM du /bM, 6. — CMDpMition, 

n. 

— Da fin«, ^7. — Lésions dans la 
■tfphite intanlHialle, 302. 

LoGAUSATiON des lésions hépatiques, 

10. 
Ltkpbatiqubs du ^l>, 13, 4"i. 

— Da rttHf S72. 
LTXPBoma du /bte, 49. 

M 

Mauldue de Bmght, 2i>:'>. — Vue 
d^enaamble de la — , 202 . — histo- 
rique, 298. 

lâÈiAVÈmM, 49. 

iliuEiu, 191. 

Migration régulière des calculs bi- 
aaires, 136 ; — latente, m ; — ir- 
i^lière, 160. 

yioBT «UBiTB dans la colique b^pati- 
qoe, 153. 

NÉPHRiTB intêrsUtiellê (V. Rein cx)n- 
TRACTt) ; — tes cylindres arinaires 
■Uns la — j 287, «89. — Parênchy- 
iHOteute. (V. GnoaaiiN blanc). — 
Les cylindres urinaires dans la — , 
286, 291. — ^aWa/iUdMe, 337. 

Nbrfs du foie, 4C. 



Phosprori (Empoifonnement par le . 
81, 196,115. 

Physiolooib (V. Foie, Rsm). 

PiOMKNT biliaire, 65, 126. 

P.NEUMONiE chronique, 204. 

Porte (Distension du 8y8tèmc\ 'i:,'2. 
(V. Veines). 

Pouls (Du) dans lavoliqua bépatiquc. 
152. (V. Ictère). 

Poumon (Lésions de la cellule hépati- 
que dans les affecttons anciennes du . 
22. 

PROLONOBifENTS de Fcrrein, S64, îijV». 

PrÉLO-NÉPURTrE, 183. 



OBLiTéRATiON des voies biliaires, lli, 

163, 164, 171. 
Œsophage (Ulcération de r), 236. 



Pancréas (Cancer du}, 178, 2ft). 
Perforation des canaux biliaires, 

160. 
INhixaifGiooBOLira, 170, ^12. 
Péritonite, 164. 172, 184, 188. — Pé- 

ribépatique, 207. 
Phlébitr porte. 47, 172, 224, 246. — 

Périphlébite, 246. 
PuBLOHON ^i-néphrétiquc, 18 i. 



Rate (Lésion de la) dans la cirrhose 
hjperlrophique^ 209, 232, 251. 

Rbin, anatomie normale, 258. — Auq- 
tomie topographique, 204, 265. ■ — 
Physiologie, 276. 

Rein amtloïde, 295, 346. — Lésio'i 
des vaisseaux dans le — , 346 ; — 
des tubuli, 347 ; — lésions concomi- 
tantes accessoires, 347. — Appa- 
rences microscopiques, 348. — Ca- 
ractères cliniques, 349. 

Rein blanc (Ohob) {Oros rein lissf. 
rein de Bright), 293, 325. — Etio- 
logio, 333. — Lésions, 327. — Symp 
tomes do début, 332. — De la pé- 
riode d'état, 334. — Hydropisies, 
335. — Cachexie, complication.-, 
S3C. 

Rein chirurgical, 183. 

Rein contracté, 253, 294, 297. — Lc- 
sions du début, 305; — de la périodti 
d'état, 301. — Topographie des lé- 
sions, 902. — Qranulations, 303. — 
Symptùmes : Troubles de la sécré- 
tion urtnaire, 813, 314; — hjrdropi- 
sie, 313 ; — urémie, 315 ; — into- 
lérance p3ur certains médieaments. 
321. — Compliestions inflammstol 
Tes, 321 ; — 4lathèBe fibralde, 322 : 
athérome des artères, Mnorrhagies. 
322 ; — Tétinite, 324. 

Rein oouttel'x, 283, 319. 

Rein oras oranulbuz (Pbtit), 221, 
330, 331. 

Rein patuknin, 320. 



RKTilDB (V. VbIWK PÛBTk). 

BmiiunsHE koubui, Î04. 
RuPTunsdea ciDaui biliaires, 1 



Sadlb hiUain, I6fl. 
8km Miaini, 71. 

Spabmb ducinal cholMa<{<M, 15G. 

STilTOtinHfiE, 17S, 

S-riiTOïX du (oie, 79. 

STEdCDlIlKB, 62. 

SuoBTAncB corticale àuteïn.iU, Zut, 
M?. Î7S, !7S, SOS, 317. — V-filHl- 
lain, lei, ïTl ) — dans U néphiile 
iuLsrsUUetle, 3(15 (V. Foib)- 

Svpau.ouB miliaire du Toie, 4S. SO. 

Syncopk (D« la) dans la colique hc- 
psiique, 153. 

% (Foie lobé dans la),ïl(). S»>i. 



Taurine, 73, 75. 
'l'EUPfiHiTutiB dans la EËvre iiiu 

leoic hépatique, 17!). 
TonPBUB du foie, liW. 
TcBSHCDLS du rote, W, t9. 
Tvnoeinii, 10, 78, 7S, Si, SB, tOi, tG<J, 

1«fl. 



Uhêb (ProdiicUon de 1' — par le fuit' 
26. — Variations do I' — dans le 
alTectioDs du foie.tt;, ISu. — Elimi 
nation da Vurée par le rei» soin 
— pat le rein conlracté. aiï 



tante de l'indiga), 277, ITt. - 
crétion uriuaire dans la népluilffl 
Icrsiitielle, 31ï, 3IS, MO;- ' 
nipbrile pareQcbjmateuai 
Al.>uill)(irnii). 
UniijCB (acide), élimination a 
280. — Dana la oéphrile 
liello, 310, — Produit parle Cna.fl 



ci>B« inlirltiMairu du foia, T, SH 

— intraluhuUirtt, 6 ; 

lairft, G. — Pcrti (Bffet* de la 4 
gature delà), i'i; — branchée pi* 
cipale» de la — . 55 : — t«fiii«Ut H 
la —, 55, «7;— c« - - 

&S ; — ouverlure du cboléi 
dsus la — , l«l ; — phWnte ds'l 
— , 161 ; — thrombose de la — ; 
ISI, S4B. — Lésion dos brtucliM I 
intta-bépaticpiev de le veine porte 
daoB U cirrhoio ïuljraire. ttt- — 
Origines de la — , SJ*. — Syslim* 
de Retiiua, i37, 211. ~ S. des a. 



Ï17. 



UnÊuiB aif^e, 317; — cbroaïqiie 
3)5. — Uana la néphrite intersli 
lielle, 315. — Dana la néphrile pi 
rench^maleuBe, Xii, — Ûéctoisuie 
dei accideeta, 317. 

UnlC&HiR, 103, 1117. 

Uruib (Séorétioa de 1'—), 17fl. Î80. 
Théories de Liidwig et Bowmann, 
£77. — Recberchea do M. Heid< 
haia filimiDaUDn de la matitie c> 
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hilicùlH (DUaUtion dea). 131. 133, 

tiu. 

VftaicvLB biuairs (Airophie de U\ 
187; — disteosiou delà — . 131, 
Iflî ; — rapport de 1» — , 180 ; — 

da la —, 1(1 ; — ulctres de la — . 

Voies siLlAinBa (Dilatation perma- 
neule des). ISÎ; — dilatation de* 
— inlTB-héputiiiues, IM i — r*tr<- 
cisBemeut des — , tSÎ i — rupMK 
des —, IM. 

VoMisEBUaNTa (Des), dans la Gal)i)i 
hépatique, 151. 
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